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RESUMEN 
 
 
 
El objetivo de este estudio fue valorar el comportamiento de los implantes frente a las 
temperaturas de 10ºC, 37ºC, 47ºC, 70ºC y tiempo pasado de los 8, 22, 37, 54 y 76 días. Se 
procedió a la eutanasia de los animales y preparación de las muestras para analizarlas 
mediante análisis de imagem y histometria. Los resultados no revelaron diferencias 
importantes en lo recuento celular, osteolisis y vascularizacion, peró con relacion al contacto 
óseo y osteointegración han ocurrido diferencias signifficativas desde los 8 hasta 76 días. 
Como conclusion final podrian desprender que las temperaturas comparadas neste estudio la 
mas prejudicial para el hueso és la de 10ºC por su influencia negativa en la porcentaje de 
osteointegración y porcentaje de contacto oseo seguida de la temperatura de 70ºC por su bajo 
porcentaje de nivel de contacto oseo y de la osteointegración. 
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ABSTRACT 
 
 
 
The objective of this study was to evaluate the behavior of the theeth implant at 
temperatures of 10ºC, 37ºC, 47ºC, 70ºC and elapsed time of 8, 22, 37, 54 and 76 days. After 
that it was  proceeded the euthanasia of the animals and preparation of the samples to be 
analyzed by means of image analysis and histometry. The results didn't reveal important 
differences in the cellular couting, osteolisis and vascularizacion, but as far as bone contact 
and osteointegration is concerned significative differences have happened from  8 up to 76 
days. As final conclusion it can be understood that among the temperatures compared in this 
study the most hazardous for the bone is 10ºC, for its negative influence in the 
osteointegration and bone contact percentages followed by the 70ºC temperature for its low 
percentage of bone contact and osteointegration levels. 
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1. INTRODUCIÓN 
En Europa la Odontologia Veterinaria adquire carácter científico a partir de 1945, con 
la creación del primer Instituto Veteinario en Viena, dirigido por el Profesor Bodingbahuer y 
posteriormente desarrollado por el Profesor Karl Zetner. La Sociedad Europea de Odontología 
Veterinaria (EVDS) se constituye en 1992. Desde entonces la Odontología Humana y la 
Odontología Veterinaria han caminado de la mano en todo a lo que Investigación y Desarrollo 
de la Odontología y  la Cirugía maxilofacial se refiere.  
A partir de 1952 surge la figura clave del Profesor Bränemark que observando los 
buenos resultados de los implantes metálicos en traumatología Humana se le ocurre el uso de 
implantes metálicos para la sustitución de piezas dentarias..Enseguida se da cuenta de las 
enormes posibilidades que van a tener en el `futuro y viendo sus buenos resultados se hace 
acérrimo defensor  del uso de los implantes de titanio, desarrollando el concepto de 
osteointegración y fijando las bases para investigaciones posteriores.  
En 1965 comezó a colocar implantes en la boca de pacientes, consiguiendo en 1986 la 
aceptación provisional de utilización por la Asociación Dental Americana. 
 Tres años mas tarde Linkow ,desarrolló el uso de los implantes tipo hoja, que 
actualmente se utilizan en posiciones que por la anchura del hueso se hace imposible el 
empleo de implantes con forma de raiz  o cilíndrica. [Slavkin, 1998]. 
 Desde esas fechas el desarrollo de una joven Ciencia odontologica llamada 
Implantología há sido espectacular.  Cientos de dentistas la introducen en la actualidad dentro 
de su práctica  y de manera  casi rutinaria. La existencia de fracasos implantarios, cada vez 
menos frecuentes, debidos a diversos factores, tales como el tipo de material del implante y su 
biocompatiibilidad, la técnica de colocación, la calidad del, hueso, la protesis y su diseño, 
siguen estimulando alos investigadores en la solución de estos problemas. 
Por lo que se refiere a la técnica de colocación, uno de los factores que de siempre han 
preocupado a los investigadores y que sabemos influye definitivamente en las posibilidad de 
osteointegración del implante, há sido el efecto de la temperatura generada en el hueso 
receptor, durante el citado procedimiento. Pocas han sido las investigaciones encontradas por 
nosotros en la literatura que estudien este problema. 
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Este estudio va dirigido a valorar, radiológica e histológicamente los resultados, en lo 
que a la osteointegración se refiere, del efecto de diferentes temperaturas.a diferentes tiempos  
en un modelo animal, nunca utilizado para tal fin, que es la tibia del cerdo. 
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2. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
 
2.1 Modelos animales para investigación 
La investigación en Implantología se há fundamentado, en parte en la experiemtación 
en modelos animales. Las especies animales que autoriza el Comité Europeo de 
Normalización (CEN) para ensayos a largo plazo (más de 12 semanas)  y sobre hueso son la 
rata, el cobaya,el conejo,el perro,la oveja, la cabra,el cerdo y otros animales cuya esperanza 
de vida sea relativamente larga [CEN, 199525]. Los estudios a escala ósea utilizan 
preferentemente especies de fácil manejo con semejanzas al comportamiento humano. Las 
más utilizadas son el perro y el cerdo. Actualmente el cerdo parece ser la especie preferida 
para la investigación sobre implantes óseos. El minipig tiene a su favor que el tamano de su 
cuerpo y también suyos organos semejantes al de los humanos. 
Otro factor importante es el lugar elegido para la colocación de los implantes. La tibia 
de conejo se há empleado y  es uno de los adecuados, al tener dimensiones semejantes a las 
del hueso alveolar humano [Dahlin y col., 1989]. 
Para estudios sobre diferencias entre hueso esponjoso y cortical se han utilizado 
también tibias de oveja a nivel de diáfisis y metáfisis [Haider y col., 1993].  
Se ha comprobado que los modeÏos mandibular y femoral en animales dan resultados 
similares [Cooley y col., 1992]. 
Cualquiera que sea el modelo empleado, además de cumplir las normativas de uso de 
animales de investigación disponibles en cada país, hemos de cumplir una serie de 
condiciones de uso [Parr y col., 1992]: 
• Deben proporcionarse cuidados y tratamiento adecuados al animal experimental. 
• El animal elegido debe ser manejable, anatómico y fisiológicamente. 
• Deben existir facilidades para el emplazamiento quirúrgico del implante y para los 
cuidados necesarios antes y después de la cirugía. 
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• Las muestras han de ser implantadas en las mismas condiciones, sobre las mismas 
especies animales de igual edad, sexo y raza, y en los lugares anatómicos 
correspondientes [CEN, 1995]. 
• La eutanasia debe ser indolora y proporcionar la recuperación de la mayor cantidad 
de datos que sea posible. 
 
2.2 Anatomia del Miembro Posterior Derecho e Izquierdo 
2.2.1 Anatomia de la pierna  
La superficie de la piel de la pierna del cerdo, marcada por delicados surcos que se 
cruzan al ser raspados, resulta ser muy semejante a la superficiecutánea del hombre a oesar de 
ser mas espesa y con una subestructura correspondiente mas elaborada en la superficie rugosa 
de los labios, morro y pezuñas (Montagna & Lolitz, 1964). 
La espesor de la piel en las razas mejoradas es de 1 a 2 mm., excepto en machos 
adultos donde la piel del hombro puede alcanzar de 3 a 4 mm. El tejido adiposo  subcutaneo 
se extiende sobre una mayor parte del cuerpo y muchas veces adquiere un espesor extremo, al 
que se conoce con el nombre de paniculo adiposo (Sisson, 1986). 
Montagna & Lolitz (1964) declaran que: a pesar de que las razas varian en la 
profundidad de sus pelos, los suinos poseen un estrato con escasos pelos, siendo estos mas 
largos y gruesos en el dorso y abdomen. 
Los pelos son mas cortos y proximos entre sí, en areas donde el grosor de la piel sea 
minimo tales como la superficie interdigital, la base de las orejas, cabeza, la cara medial de la 
tibia y las regiones axilar e inguinal. 
De acuerdo con Getty (1999) las glandulas sebáceas son, en general, pequeñas y 
mucho menos numerosas que en los otros animales. Sin embargo, las glandulas sudoríparas 
son grandes y de color amarillo o marron, siendo visibles en muchos lugares del ojo 
descubierto. 
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2.2.2 Músculos de la pierna 
Los músculos  que integran la pierna  son: el fibular anterior, fibular largo, extensor 
digital largo, extensor digital lateral, extensor largo del dedo pulgar, extensor digital corto, 
gastrocnemio, soleo, flexor digital superficial, flexor digital profundo. 
Segun Getty (1999) el fibular anterior es un músculo bien desarrollado que está 
situado en gran parte superficialmente en la cara anterior de la pierna. 
El tibial anterior es más pequeño que el precedente. Se origina en la cara lateral de 
tuberosidad y cóndilo lateral de la tibia. 
El fibular largo desciende por delante del fibular y del extensor lateral. 
El extensor digital largo tiene un origen común com el fibular anterior por el que está 
en gran parte cubierto y con el quese halla unido hasta el tercio distal de la pierna. 
El extensor digital lateral se halla en la cara lateral de la pierna, por detrásdel fibular 
largo. 
El extesor largo del dedo pulgar es un pequeño músculo fusiforme que está cubierto 
por el exstensor largo y el fibular largo. 
El extensor digital corto es un músculo bien desarrollado que se halla en la cara dorsal 
de la porción distal del tarso y de los metatarsianos principales. 
El gastrocnemio presenta cabezas cortas, pero anchas y gruessas. 
El sóleo es grueso,  ancho y se fusiona con la cabeza lateral de gastronemi 
El flexor digital superficial tiene un vientre de considerable tamaño. 
El flexor digital profundo presenta tres cabezas bien distintas: la primera la mas 
pequeña que constituye el tibial posterior; La Segunda   que constituye el flexor digital largo;y  
la tercera porcion o flexor del primer dedo. 
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Fig. 1 - Musculos de la pierna. Vista interna. 23-Músculo Semitendinoso; 24-Cabeza interna del músculo 
gastrocnemio; 25-Músculo flexor  superficial de los dedos; Cabeza externa del músculo gastrocnemio; 
27-Músculo popliteo; 28-Músculo fexor largo de los dedos; 29- Músculo flexor largo  del primer dedo; 
30Músculo tibial craneal; 31-Músculo fibular anterior; 32-Retináculo extensor proximal; 33-Ligamento 
plantar largo; 34-Extensor largo del primer dedo; 35-Músculo extensor del tercer dedo; 36-
Músculoextensor cortode los dedos; 37-Músculo extensor del segundo y quinto dedos; 38- Segundo 
músculo interóseo; 39-Rama del músculo flexor profundo de los dedos al segundo dedo; 40- Músculo 
extensor del tercero y quarto dedos; 41 - Tercer músculo interóseo (Popesko, 1982). 
 
 
Fig.  2 - Músculo de la pierna. ista externa. 15- Músculo tibial craneal; 16-Músculo fibular largo; 17-Músculo 
extensor externo de los  dedos; 18 Músculo extensor del quinto dedo; 19-Músculo flexor largo del 
primer dedo; 20 Músculo fibular anterior; 21-Músculo tibial caudal; 22-Músculo extensor  del  segundo 
y quinto dedos; 23-Retináculo extensor proximal; 24-Músculo extensor  del tercer  dedo; 25-Músculo 
extensor corto de los dedos; 26-Músculo extensor  del tercer y cuarto dedo; 27- Músculo flexor 
superficial de los dedos; 28-Quinto músculo interóseo; 29-Rama del músculo flexor profundo de los 
dedos al quinto dedo; 30-Cuarto músculo interóseo (Popesko, 1982). 
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2.2.3 Vascularizacion  
 
La arteria safena es voluminosa, desciende delante de la vena homónima por la cara medial de 
la pierna y se divide cerca del corvejón en arteria tarsiana lateral y medial. 
La arteria tibial posterior es pequeña, estando relacionada distalmente con la safena. 
Emite ramas a los músculos de la cara posterior de la tibia y proporciona la arteria nutricia 
tibial. 
La arteria tibial anterior se continua dando lugar a la dorsal del pie sobre la cara dorsal 
del tarso. Emite la arteria tarsiana perforante, que pasa hacia atras por el canal vascular del 
tarso y se une con las arterias plantares para formar el arco plantar proximal. 
La venas conservan la denominación de las arterias y caminan paralelas a aquellas y 
más profundas.Getty 1999; Popesko, 1982). 
 
 
Fig 3 - Disección de la tibia y extremo distal del miembro pelviano.vista externa venas, arterias,nervio. 1-
Músculo grácilis y recto interno; 2 -Músculo semimembranoso; 3-Músculo semitendinoso; 4-Cabeza 
interna del músculo gastrocnemio; 5-Músculo superficial de los dedos; 6-Músculo flexor largo del 
primero dedo,vena plantar externa; 7Vena safena y arteria safena; 8-Nervio safeno; 9Músculo popliteo; 
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10-Músculo flexor largo de los dedos; 11-Músculo tibial craneal; 12-Músculo fibular tertius; 13-Nervio 
tibial; 14-Nervio plantar externo; 15Nervio plantar intrerno; 16-Arteria plantar externa; 17-Arteria 
plantar interna,segundonervio digital plantar comúm; 18-Tercer nervio digital plantar comúm; 19-
Segundo músculo interóseo; 20-Tercera arteria metatarsiana dorsal segundo nervio digital plantar 
próprio interno; 21-Rama del músculo flexor profundode los dedos al segundo dedo; 22-Músculo 
extensor del primer dedo; 23-Músculo extensor corto delos dedos; 24-Arteria pedia ,nervio fibular 
profundo; 25-Segundo nervio digital dorsal interno; 26-Rama craneal de la vena safena externa,músculo 
extensor del primer dedo; 27-Tercer nervio digital dorsal común ,extensor del tercer y cuarto dedos; 28-
Tercer nervio digital dorsal próprio interno, tercera arteria digital plantar propia interna,tercera vena 
digital dorsal propia interna; 29-Músculo extensor  del segundo y quinto dedos; 30-Segundo nervio 
digital dorsal común; 31 Tercer nervio digital dorsal próprio externo; 32-Cuarto nervio digita dorsal 
próprio externo; 33-Cuartonervio digital dorsal próprio interno (Popesko, 1982). 
 
 
 
Fig. 4 - Las arterias delmiembro pelviano.vista interna. 1-Arteria tibial craneal; 2-Tercera arteria metatarsiana 
dorsal; 3Arteria safena; 4-Rama calcanea; 5-Arterial tibial craneal; 6-Arteria plantar interna; 7- Ateria 
plantar externa; 8-Segunda arteria metatarsiana plantar; 9-Cuarta arteria metatarsiana plantar; 10-Tercera 
arteria digital plantar comum; 11-Arteria perforante proximal; 12-Segunda arteria metatarsiana plantar; 
13-Rama da falange proximal; 14-Rama da falange media; 15-Tercera arteria digital plantar propia  
externa; 16-Tercera arteria digital plantar propia interna; 17-Cuarta arteria digital plantar propia  externa; 
18-Cuarta arteria digital plantar propia interna; 19-Segunda arteria digital plantar propia interna; 20-
Quinta arteria digital plantar propia externa; 21-Quinta arteria digital plantar propia interna; 22-Tercera 
arteria metatarsiana plantar; 23-Arteria tarsiana perforante distal (Popesko, 1982). 
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2.2.4 Inervación 
El nervio tibial es rama del ciático. 
Se dirije hacia abajo entre las dos cabezas de los gastrocnemios y acompaña a los 
vasos tibiales recurrentes hasta el tercio distal de la pierna, donde se divide en los nervios 
plantares. 
En el tercio proximal de la pierna se halla a lo largo del lado medial del flexor 
superficial, cubierto por la cabeza medial del gastrocmenio; más hacia abajo está cubierto por 
la fascia común profunda y situado en el espacio existente entre el flexor profundo y el borde 
medial del tendón calcáneo. 
 
Fig. 5 - Los nervios del miembro pelviano. Vista lateral. 6- arteria iliaca externa y niervo fermoral; 15- Niervo 
ciatico; 17- Niervo obturador, rama de la arteria femoral profunda y rama de la vena femoral profunda; 
18- Niervo retal caudal; 19- Niervo pudendo; 23- Niervo femoral cutaneo lateral; 26- Arteria niervo y 
vena safena mediana. (Popesko, 1982). 
 
En su origen el nervio tibial emite una rama muscular,cuyas divisiones pasan entre las 
dos cabezas de los gastrocmenios para inervar a este músculo, el poplíteo, el soleo y los 
flexores del dedo (Sisson, 1986). 
Algunos pequeños ramos cutaneos se desprenden tambien a lo largo del trayecto del 
nervio (Getty 1999). 
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2.2.5 Tibia 
La tibia es un hueso largo que se extiende oblicuamente distal y caudalmente desde la 
rodilla hasta el corvejón. 
Se articula proximalmente con el fémur, distalmente con el tarso y lateralmente con la 
fíbula. Posee una diáfisis y dos epífisis. 
La diafísis tibial está ligeramente encorvada y convexa en el centro. 
La tuberosidad tibial presenta un surco por delante, y otro surco estrecho la separa del 
cóndilo lateral. La cara lateral se halla en el borde posterior de este condilo estando limitada 
internamente por la eminencia intercondilar. La porcion proximal de la cresta es muy 
prominente y se encorva hacia fuera. La epífisis distal permanece separada y forma el maléolo 
medial, siendo relativamente más estrecha en sentido transversal y mas gruesa 
anteroposteriormente (Sisson, 1986). 
 
 
Fig. 6 - Morfologia de la tibia. Vista anterior. 1- eminencia intercondilar; 2- tuberosidad; 3- condilo medial; 4- 
condilo lateral; 5- cabeza de la fibula; 6- espacio interóseo; 7- superficie lateral de la tibia; 8- cuerpo de la 
fibula; 9- superficie medial de la tibia; 10- maléolo medial; 11- maléolo lateral (Popesko, 1982). 
1 
2 
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10 
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Fig. 7 - Morfologia de la tibia. Vista posterior. 1- eminencia intercondilar; 2- fosa para ligamento cranial 
cruzado; 3- escotadura poplitea; 4- condilo lateral; 5- tuberculo para ligamento caudal cruzado; 6- cabeza 
de la fibula; 7- espacio interóseo; 8- cuerpo de la fibula; 9- maléolo medio; 10- maléolo lateral (Popesko, 
1982). 
 
2.2.5.1 Estructura macroscópica del hueso 
Si analizamos la tibia cortada longitudinalmente observamos que los extremos 
epifisarios estan cubiertos por una delgada capa de cartilago hialino (cartilago articular), 
mientras que el resto de la superficie externa del hueso está recubierta por una membrana 
fibrosa vascular (periostio). Las epifisis estan compuestas por hueso compacto, con una red de 
trabeculas.  La pared de las diafisis estan compuestas de hueso compacto y raramente contiene 
trabeculas. La cavidad interna (o medular) de las epifisis y la diafisis esta tapizada por el 
endostio y contiene diversos tipos de medula osea, dependiendo de la edad del animal y de la 
region del hueso. Así, en la porcion media o diáfisis la pared del cilindro hueco está 
compuesta por hueso compacto que engloba la cavidad medular. Las epífisis estan 
compuestas fundamentalmente de hueso esponjoso o trabecular. 
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Fig. 8 - Corte transversal de la tibia (epífisis proximal y diáfisis). 1- periósteo; 2- hueso cortical; 3- hueso 
esponjoso; 4- canal medular; 5- medula ósea. 
 
 
Fig. 9 - Corte longitudinal de la tibia. 1- epifise proximal; 2- Diáfise; 3- epífise distal; 4- hueso cortical; 5- canal 
medular; 6- medula ósea. 
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2.2.5.2 Estructura microscópica  
El hueso esta integrado por tejido conjuntivo-óseo con celulas y fibras incluidas en 
una matriz rigida y dura, bien adaptada para las funciones de sostén y protección que realiza. 
El hueso es un tejido dinamico que se renueva y remodela a lo largo de la vida de todos los 
mamiferos, incluido el hombre. 
La diáfisis de un hueso largo está formado por hueso compacto, compuesto de matriz 
osea depositada en capas o laminillas curvadas con lagunas entre cada capa. Partiendo desde 
las lagunas se hallan los canaliculos ramificados que penetran y se unen entre sí; de este 
modo, las lagunas y canaliculos forman una red extensa de caminos intercomunicados para el 
transporte de nutrientes. 
La osteona, unidad estructural fundamental del hueso compacto, contiene canales 
osteonales centrales denominados canales de Harvers o longitudinales y canales verticales o 
canales de Volkmann. El osteocito es la célula principal del hueso maduro y reside en una 
laguna rodeada por substancia intersticial calcificada, que mantiene la integridad estructural 
del hueso adulto. 
El osteoclasto es el segundo tipo de célula del tejido oseo que es responsable de la 
reabsorsion de la matriz organica y mineral. 
Los osteoblastos son osteocitos jovenes que estan localizados perifericamente en el 
tejido oseo, teniendo como funcion principal la sintesis de la matriz osea. 
La mayoria de los huesos estan recubiertos por una membrana conjuntiva conocida 
con el nombre de periostio, que tiene dos capas: una interna vascular y celular osteogenica, 
que proporciona células para la formacion del hueso, y otra externa fibrosa, formada por 
fibras de colageno y vasos sanguineos. El periostio esta unido firmemente al hueso por hilos 
de fibras de colageno, que se denominan fibras perNforantes. ( H.-Dieter Dellmann, 1994 ) 
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Fig. 10 - Estrutura microscopica del hueso. IL. osteon lamela intersticial; HC. Canal de Havers.; L. 
Lamela;Canal de Volkmanns. (Gastner, LP.)  
  
  
 
 
Fig. 11  Matriz Ósea. Oc-Osteocito;Bh-Vaso Sanguineo; Oc-Osteoclasto; Ot- Osteoid; Ob-Osteoblasto. (Gastner, 
Lp.) 
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Fig. 12 - Estrutura microscopica del periostio. 1 – Periostio 2 – Tejido óseo imaturo 3 – Tejido óseo maduro 
 
2.3 Tipos de cicatrización ósea de los implantes 
Las líneas básicas actuales del Consejo de Materiales Dentales de la Associación Dental 
Americana para la aceptación de los implantes endóseos no especifican qué adaptación ósea 
se require o se recomienda [Meffert y col., 1992]. Según Lynch y col. (1991) existen 3 tipos 
de cicatrización  implantaria : la fibrointegración, osteointegración.e integración via 
ligamento periodontal. 
 
2.3.1 Fibrointegración 
Es la formación de tejido fibroso entre el hueso y el implante. Se produce tras la 
preparación ósea traumática , necrosis térmica , falta de estabilidad primaria o carga 
prematura del implante . Su tasa de éxito es del 50% en 10 años siendo por lo tanto un 
resultado no deseado en nuestra practica clínica [Lynch y col., 1991].  
Según Weiss (1984) un número significativo de implantes roscados desarrollarán 
tejido blando entre el hueso y el implante (fibrointegración), formando un seudoligamento que 
conducirá al fracaso de éste [citado por Hale y col., 1991]. 
Los implantes con forma de placa (hoja) desarrollan mas amenudo este tipo de 
osteointegración [Meffert y col., 1992]. 
La formación de tejido conjuntivo (fibrointegración) en la interfase puede ser debida a 
estes situaciones [Meffert y col., 1992]: 
a) Migración apical del epitelio en la interfase, seguido por elementos de tejido 
conjuntivo. 
1 
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b) El implante se coloca con demasiada presión. 
c) Defectos en la tecnica de colocacion de implantes. 
 
2.3.2 Osteointegración 
El profesor Bränemark fue el primero en describir la osteontegración como la estrecha 
adaptación que se observaba entre el titanio y el hueso.Esta observación la hizo de forma 
accidental cuando trabajaba en estudios de microcirculación ósea con microscopia vital sobre 
tibias de conejo[Bränemark, 1983; Santamaria y col., 1989].  
La microscopia vital utiliza unas cámaras óseas  compuestas por  tornillos de titanio 
que se introducen en el hueso. Estas cámaras disponen de unos cilindros huecos por donde 
crece el hueso [Albrektsson y col., 1989]. 
Estos estudios revelaban la íntima conexión circulatoria entre la médula ósea y el 
hueso cortical. Posteriormente se realizaron estudios en perros, observando una  capacidad de 
unión del titanio al hueso de hasta 100 kg en la mandíbula inferior y de 30 a 50 kg en la 
superior [Bränemark, 1983] 
Bränemark en 1985 describe la osteointegración como una conexión directa, 
estructural y funcional entre el hueso vivo y la superficie de un implante sin intervención de 
tejido blando [citado por Hale y col., 1991].  
Según él los requisitos para conseguir una osteointegración son:  implante de material 
biocompatible, un diseño que lo estabilice mecánicamente con el hueso, estatus adecuado del 
lecho implantario, protocolo quirúrgico que reduzca el daño del hueso y  fase de curación sin 
carga [citado por Xiang y col., 1993]. 
Para generar osteointegración, se debe preparar el hueso de tal manera que se produzca 
la mínima lesión tisular posible, extrayendo la menor cantidad de hueso y sin cambiar la 
topografía básica de la región. [Bränemark, 1983]. 
Con la aparición de nuevos materiales en la fabricación de implantes se modifica el 
concepto de osteointegración, siendo redefinido por Zarb y Albrektsson  en 1991 como un 
proceso por el cual se consigue una fijación rígida, asintomática , de materiales aloplásticos y 
que se mantiene en el hueso durante la carga funcional [citado por Rohrer y col., 1995].  
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La osteointegración implica a nivel de microscopía electrónica un contacto directo 
entre el hueso vivo y el implante endóseo [Kohri y coL, 1990]. Esta definición incluye la 
Biointegración, que es la adhesión química demostrable del hueso vivo a la superficie de un 
implante, que es independiente de cualquier unión mecánica e identificable por microscopía 
electrónica [Golec, 1990; Kohri y col., 1990]. 
La biointegración se produce en la interfase del hueso con materiales bioactivos, tales 
como el fosfato cálcico cerámico y el vidrio bioactivo [Kohri y col., 1990]. La hidroxiapatita 
genera biointegración y el titanio osteointegración [Steinberg y col., 1992]. 
La premisa original de los sistemas de osteointegración, sean implantes cubiertos o no, 
se describió con el uso de implantes que eran totalmente endóseos. Los datos más nuevos han 
venido de Buser y col. en 1988 indicando que los implantes de titanio arenado que se colocan 
por encima de la encia pueden exhibir una anatomia similar a la de los implantes originales de 
Bränemark [ citado or Meffert y col., 1992] 
En resumen, la literatura de hoy en dia indica que todos los implantes , cubiertos o no, 
tienen la capacidad de osteointegrarse, si se realiza una tecnica quirurgica correcta. Puede 
haber , de hecho, diferencias cuantitativas en relacion con el grado de esteointegración de 
cada tipo de superficie en concreto y también la rapidez de la osteointegración puede variar 
con los diferentes materiales [ Meffert y col., 1992].  
 
2.4 Biomateriales para implantes óseos 
A lo largo de los años se han utilizado una gran varíedad de biomateriales para 
fabricar implantes dentales. Los biomateriales se clasifican normalmente de acuerdo a sus 
propiedades, su acción sobre los tejidos o su área primaria de aplicación quirúrgica [Meffert y 
col., 1992]. 
Hay tres tipos básicos de biomateriales para implantes dentales: metales y sus 
aleacíones, cerámicos y carbón, y polímeros [Meffert y col., 1992]. Los más utilizados en la 
actualidad son los dos primeros. 
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2.4.1 Metales 
Los metales, elegidos por su biocompatibilidad, por ser bioinertes y su elevada 
resistencia, son los óxidos de aluminio cristalinos y multicristalinos, el acero inoxidable, las 
aleaciones de cromo y cobalto, el titanio y sus aleaciones [Rieger y col., 1989a]. 
Se fabrican muchos implantes orales de varios diseños de titanio quìrúrgico en forma 
de aleacìón o puro. Estos son ìdeales para implantología oral por su alto grado de 
biocompatibilidad, fuerza y resistencia a la corrosíón [Donley y Gillette, 1991].  
El titanio comercialmente puro tiene una interacción predecible con el entorno, siendo 
uno de los materiales más resistentes a la corrosión de los utìlizados para aplìcacìones 
bìomédìcas [Lucas y Lemons, 1992; Meffert y col., 1992]. Se oxida en contacto con el aire o 
los líquidos tisulares. Tiene una densidad baja, dando una alta relación fuerza-peso [Meffert y 
col., 1992], su tasa de disolución es muy baja [Olefjord y Hansson, 1993], no es tóxico y el 
organismo lo tolera bien [Schliephake y col., 1993].  
Se puede conseguir una aleacìón interesante con el alumìnìo (6%) y el vanadio (4%). 
El aluminio aumenta su fuerza (hasta 6 veces más que el titanio puro) y disminuye su peso. El 
vanadio actúa como un protector del aluminio ante la corrosión (Tí-6AI-4V) [Golec, 1990; 
Donley y Gillette, 1991 ; Meffert y col., 1992]. 
Las superficies de los implantes de titanio comercialmente puro o de aleación forman 
y mantienen una capa de óxido sin aparente rotura o corrosión bajo condiciones fisiológicas 
[Meffert y col., 1992], cuyo grosor si se oxida a temperatura ambiente es de 1.6 nm [Olefjord 
y Hansson, 1993]. El espesor de esta capa en un implante de titanio sometido a un proceso de 
limpieza ultrasónica y a una esterilización en autoclave es del orden de 5 nm antes de ser 
colocado en un medio biológico [López Arranz y col., 1990]. Es esta capa relativamente 
gruesa de óxido de titanio la que determina la interacción entre implante y tejido más que el 
metal por sí mismo [Donley y Gillette, 1991; Meffert y col., 1992] y se piensa que es 
fundamental para su éxito clínico [McCollum y col., 1992]. Tras su inserción en el hueso, la 
capa de óxido aumenta de espesor, hasta alcanzar los 200 nm al cabo de 6 años, incorporando 
además a su estructura fósforo, calcio y sulfuro, lo que se traduce en la existencia de una 
interacción casi biológica con los tejidos orgánicos [López Arranz y col., 1990]. 
La capa de óxido no es suficientemente estable bajo condiciones de carga, pudiendo 
desprenderse y eliminar iones [Lucas y Lemons, 1992]. Se ha descrito la eliminación de 
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titanio desde los implantes después de su colocación en músculos, huesos largos y mandíbula, 
aumentando su concentración en tejidos perimplantarios, en órganos parenquimatosos 
(pulmón, hígado y bazo) y en el rinón. EI titanio se fagocita por los macrófagos, además de 
liberarse por corrosión [Schleiphake y col., 1993; Wennerberg y col., 1993]. También se 
puede producir corrosión del titanio si se pone en contacto éste con la amalgama, al formarse 
con los fluidos de la boca una pila galvánica [Ravnholt, 1988]. Se ha sugerido también un 
aumento de eliminación de iones en implantes con superficie rugosa [Wennerberg y col., 
1993]. Haider y col. encontraron partículas de titanio a nivel de los macrófagos del hueso al 
utilizar implantes con superficie rugosa mediante técnica de pulverización de titanio. Para 
ellos esta pulverización podía resultar periudicial [Haider y col., 1993].  
Durante la producción y manejo de los implantes se puede contaminar su superficie. 
Se recomienda fabricar los implantes evitando la contaminación con iones inorgánicos, ya que 
pueden ser daninos en cuanto a la biocompatibilidad del implante, al aumentar la formación 
de óxido de titanio y la tasa de disolución del metal. Los compuestos orgánicos reducen la 
tasa de disolución del titanio al bloquear los lugares para la reacción catódica del oxígeno. 
Los iones sobre el óxido de titanio pueden catalizar el oxígeno y promover la disolución del 
titanio. Si existe contaminación también disminuye la energía de superficie del titanio, 
pudiendo impedir la unión química del óxido de titanio con el hueso. Se han encontrado 
calcio, zinc, silicio, flúor y carbón en distintos tipos de implantes [Olefjord y Hansson, 1993]. 
 
2.4.2 Ceramicos y Carbon 
Algunos implantes utilizan una subestructura de titanio o de aleación de titanio 
adherida a una fina capa de fosfato cálcico cerámico o hidroxiapatita. Las capas de fosfato 
tricálcico o de hidroxiapatita están disenadas para producir una superficie bioactiva que 
promueva el crecimiento óseo e induzca una unión directa entre el implante y los tejidos duros 
[Meffert y col., 1992]. La hidroxiapatita ha demostrado ser biocompatible, atóxica y capaz de 
generar adherencia química al hueso [Kohri y col., 1990]. La solubilidad de la hidroxiapatita 
depende de su concentración de fosfato tricálcico [Piatelli y col., 1993]. Cada implante tiene 
distinta composición dependiendo de su porcentaje de hidroxiapatita cristalina. Cuanta más 
hidroxiapatita tenga, mayor es su resistencia a la disolución, al contrario que con el fosfato. 
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La relación en composición entre éstos es crucial para la generación de hueso alrededor 
[Biesbrock y Edgerton, 1995]. 
La utilización de fosfatos de calcio se hizo popular pensando que la eliminación local 
de iones de calcio estimularía la osteogénesis. Sin embargo, la hidroxiapatita no incrementa la 
formación de hueso alrededor de las cabezas de los implantes (Donohue y Mascrés, 1990], 
aunque sí se ha comprobado que la adherencia al hueso de la hidroxiapatita es mayor que la 
de los metales [Ohno y col., 1991]. Se ha demostrado que la hidroxiapatita incrementa la 
fuerza de unión de 2 a 8 veces si se compara con los implantes de titanio mecanizados [Cook 
y col., 1992 b] y el hueso se adapta más rápidamente [Biesbrock y Edgerton, 1995]. Después 
de la colocación de los implantes la osteogénesis en el perro comíenza a los 5 días, 
observándose una adherencia completa del hueso a los 6 meses [Ohno y col., 1991]. 
Los implantes endóseos con forma de raíz de hidroxiapatita se han utilizado 
clínicamente; sin embargo su evolución clínica y sus indicaciones están aún en controversia. 
Teóricamente son más susceptibles a la infección por su rugosidad de superficie y su 
naturaleza hidrofílica. No obstante, los estudios clínicos indican que la colonización 
microbiológica es semejante a los de titanio, a pesar de que existen serias dificultades en 
limpiarlos cuando están expuestos a la flora oral [Biesbrock y Edgerton, 1995]. 
Se ha descrito una pérdida ósea perimplantaria de forma repentina, rápida y 
destructiva tras periodos de éxito aparente. No se conoce la causa, pero por la supuración que 
la acompaña se piensa que es de origen bacteriano, aunque los casos son anecdóticos 
[Biesbrock y Edgerton, 1995]. Sí se ha visto una mayor destrucción ósea sobre los implantes 
de hidroxiapatita con relación a los de titanio tras provocar implantitis por ligadura [Grunder 
y col., 1993]. 
Los fracasos de la cubierta están clasificados en disolución de ésta o fractura de la 
interfase con el titanio [Cooley y col., 1992; Biesbrock y Edgerton, 1995; Takeshita y col., 
1995]. Shirota observó la presencia de fagocitosis de la hidroxiapatita en el minipig [Shirota y 
col., 1994]. Esta disolución era debida al método de fabricación de la cubierta, Ilevando un 
exceso de fosfato amorfo [Biesbrock y Edgerton, 1995]. Con los nuevos métodos de 
fabricación se puede reducir el problema [Biesbrock y Edgerton, 1995]. Piatelli y Trisi sin 
embargo, no observaron lesiones en la interfase con el hueso en un implante que se tuvo que 
extraer por dolor tras la carga. Las fisuras que encontró en la cubierta las atribuyeron a la 
 32
preparación de la muestra para microscopía electrónica [Piatelli y Trisi, 1993]. De todos 
modos esto puede querer decir que la unión bioquímica de la hidroxiapatita con el hueso es 
más fuerte que la unión mecánica con el metal [Cook y col., 1992 b]. 
Existen numerosas publicaciones sobre su estabilidad a largo plazo y su pronóstico. 
Estos informes sugieren que son inestables, tienen mayor susceptibilidad a las infecciones 
bacterianas, están predispuestos a la lesión ósea en el lugar de implantación y no demuestran 
ventajas significativas con respecto a los implantes de titanio. Sin embargo la mayoría de los 
datos utilizados para estos argumentos son anecdóticos y derivan de casos aislados. Quizás los 
argumentos más fuertes contra el uso rutinario de los implantes de hidroxiapatita es la falta de 
documentación a largo plazo sobre su supervivencia. Los estudios sobre estos implantes no 
tienen la documentación a largo plazo (datos continuados durante 15 anos en un periodo de 25 
años) que tienen los de titanio, haciendo difícil su comparación directa [Biesbrock y Edgerton, 
1995]. 
 
2.5 Tipos de implantes según su localización en el hueso 
Los implantes dentales se pueden clasificar en varios tipos: subperiósticos, transóseos 
y endóseos. Otras categorías tienen menor relevancia (intramucosos, endodónticos y 
sustitutivos óseos) [NIH Consens Statement, 1988]. 
 
2.5.1 Implante subperióstico 
Están indicados en pacientes completa o parcialmente edéntulos cuando no hay hueso 
suficiente para colocar implantes endóseos y no se puedan utilizar injertos óseos o sustitutivos 
sintéticos. EI implante se fabrica a medida, tomada en la prìmera cirugía. La técnica de 
colocación es muy engorrosa, pero pueden ser útiles en casos de hueso muy deteriorado y 
cresta ósea muy afilada. Se pueden utilizar a nivel maxilar y mandibular [NIH Consens 
Statement, 1988; Homoly, 1990]. 
2.5.2 Implante transóseo mandibular fijo 
Indicados en pacientes completa y parcialmente edéntulos, necesitan de al menos 8 
mm de grosor mandibular. Sólo se pueden utilizar a nivel de la zona anterior de la mandíbula. 
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El abordaje quirúrgico es siempre submentoniano. Las complicaciones y el dolor 
postoperatorio son mínimos, salvo algún grado de inflamación gingival 
 
2.5.3 Implantes endóseos 
English en 1990 los clasifica en las siguientes 10 categorías en relación a su forma: 
estructura de rama, implante de aguja, implante de disco, plataforma para diente sencillo, 
plataforma mandibular, bala cilíndrica, cesta cilíndrica, tornillo cilíndrico y aleta cilíndrica 
[citado por Meffert y col, 1992]. 
 
2.5.4 Implante endóseo tipo hoja 
Utilizados para rehabilitaciones de pacientes completa o parcialmente edéntulos a 
nivel maxilar y mandibular desde 1968. Se utilizan más a nivel mandibular cuando el ancho 
de hueso es escaso [NIH Consens Statement, 1988; Hahn, 1990; Slavkin, 1998]. 
Suelen ser rectangulares, con estructura en rejilla, necesitando esperar a cargarlos de 3 
a 4 meses [Hahn, 1990]. Su porcentaje de éxito es del 50% en 10 anos [Trisi y col., 1993]. 
Los estudios sobre implantes tipo hoja han mostrado una intertase de tejido blando 
[Trisi y col., 1993]. Sin embargo Sisk y col. (1992) han citado que en los implantes no 
cargados no observaron esta interfase . Steflik y col. (1996) observaron diferencias en el perro 
en cuanto a la calidad ósea con los roscados, adoptando el hueso una disposición más paralela 
al implante  Trisi y col. (1993) observaron 3 casos con un 63,3% de contacto hueso-implante, 
con una separación de 3 micras entre el implante y el hueso . Parece existir mayor contacto si 
se colocan en dos fases [Steflik y col., 1996]. Trisi y col. en 1993 describen tres fracasos de 
implantes tipo hoja por fracturas del cuello del implante . 
 
2.5.5  Implantes endóseos con estructura de rama 
Utilizados siempre en edéntulos totales a nivel maxilar o mandibular, cuando haya 
suficiente hueso para mantener el implante en su posición. Necesitan un entrenamiento previo 
del cirujano para su colocación, aunque pueden cargarse inmediatamente. Como 
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complicaciones presentan un 8% de parestesia o anestesia del labio [NIH Consens Statement, 
1988; Turner, 1990]. 
 
2.5.6 Implantes endóseos con forma de raíz o cilíndrica 
Son los habituales en la practica clinica y pueden utilizarse en edentulismo total o 
parcial a nivel del arco maxilar o mandibular. Es necesario que exista suficiente hueso para 
que se mantengan en posición [NIH Consens Statement, 1988]. 
Existen muchos tipos, basándose la clasificación en parámetros como su composición 
química, geometría, método quirúrgico o características de su superficie. Incluso algunos 
fabricantes comercializan implantes angulados para reconstrucciones anteriores [Bruggenkate 
y col., 1991]. 
Realmente no hay datos disponibles sobre si un tipo de implante cilíndrico funciona 
mejor en una zona o en otra [citado .por Meffert y col., 1992}. Al principio los implantes 
roscados de titanio se utilizaron para pacientes completamente edéntulos. Actualmente se 
utilizan también para edentulismo parcial y para sobredentaduras [Quìrynen y col., 1991]. La 
U.S. Food & Drug Administration (FDA); organismo dependiente del Departamento de Salud 
Pública de los Estados Unidos de Norteamérica, ha admitido el uso como implantes endóseos 
de los implantes atornillados de titanio, de los cubiertos con una capa de fosfato cálcico y de 
los que tienen polímeros en su composición [CDRH, 1992, 1996 (a) y 1996 (b)]. 
Al principio se consideró que el implante roscado era más apropiado que el liso por 
distribuir el estrés al hueso que lo rodea de forma mejor. Esto era debido a que se pensaba que 
el implante roscado provocaba la transmisión de cargas tensiles o compresivas a través de un 
plano inclinado a la rosca [Satomi y col., 1988 a]. 
Satomi y col. en 1988 creyeron que para evitar la pérdida de hueso marginal evitando 
la concentración de estrés, los implantes se deberían insertar sin roscar. Realizaron un estudio 
en monos colocando implantes con el método tradicional y otros sin hacer la terraja del hueso. 
Comprobaron que en los implantes sin terrajar el espacio que quedaba entre el hueso y el 
implante se rellenaba de tejido conjuntivo fibroso (Satomi y col., 1988 a; Akagawa y col., 
1990]. 
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Por el contrario se ha demostrado que en los implantes de hidroxiapatita no se 
observan diferencias significativas entre roscados o impactados en el hueso [Akagawa y col., 
1990]. 
Los agujeros en el cuerpo del implante de los implantes impactados consiguen un 25% 
más de carga axial que los cilindros no perforados. Un tipo especial de éstos es el implante de 
tipo cesta [Bruggenkate y col., 1990]. Son útiles para áreas de hueso esponjoso [Takeshita y 
col., 1995]. Buscan el máximo contacto entre el implante y el hueso. Las fresas que utilizan 
son cilindros huecos [Bruggenkate y col., 1990]. AI preservar el cilindro óseo interior 
consiguen un gran contacto y estabilidad entre el hueso y el implante, proporcionando un 
tallado preciso con una mínima destrucción ósea [Lubar y Katin, 1990]. Tienen el 
inconveniente de que si hay reabsorción ósea importante puede pasar el epitelio gingival por 
sus agujeros, además de ser colonizado internamente por bacterias. Aunque esto puede ocurrir 
en la mayoría de los implantes impactados [Takeshita y col., 1995]. 
Los implantes arenados aumentan la superficie de contacto del implante en 
aproximadamente 6 veces [Golec, 1990]. Además toleran mejor los micromovimientos, 
pudiendo cargarse antes el arenado que el pulido [Deporter y col., 1990]. Un incremento en la 
rugosidad de la superficie del titanio no sólo promueve una mejor aposición ósea, sino que 
también reduce el riesgo de reabsorción ósea alrededor de los implantes en la región crestal en 
el periodo de curación [Buser y col., 1992]. Estudios recientes describen que la colocación de 
implantes con rosca o lisos sin carga en mandíbulas de monos bajo condiciones de fresado 
controlado permite en ambos casos alcanzar la osteointegración [Meffert y col., 1992]. 
Deporter y col. en 1990 compararon en el perro las características de la interfase 
hueso-implante entre un implante roscado tradicional y uno poroso arenado en sus dos tercios 
apicales. Observaron que la altura ósea se mantuvo en los porosos, habiendo un mayor 
contacto entre hueso e implante. En los roscados las dos primeras roscas estaban cubiertas de 
un tejido fibroso. Llegaron a la conclusión de que al haber más superficie de contacto con el 
hueso, en los implantes arenados haría falta menor longitud del implante para su 
osteointegración. 
Un año después el mismo grupo de investigadores comparó el implante poroso con el 
cubierto de hidroxiapatita, observando menor pérdida de hueso en éstos últimos. El hueso 
cubría incluso el cuello del implante. Esta hidroxiapatita se degradó casi por completo en el 
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periodo de estudio, que fue de 18 meses [Pilliar y col., 1991], siendo la reabsorción mucho 
más rápida a nivel del hueso medular que en el cortical [Piatelli y col., 1993]. 
La comparación entre los implantes de titanio y los de hidroxiapatita dan lugar a 
resultados muy diferentes entre grupos de investigadores. San Román y col. en 1990 
recomiendan el uso de implantes de hidroxiapatita en vez de los de titanio al observar 
problemas de movilidad en estos últimos. Los implantes de titanio fracasaron, cubriéndose de 
tejido fibroso y presentando infecciones. Colocaron los implantes 20 días después de la 
exodoncia en la región de los incisivos en el perro [San Román y col., 1990]. Sin embargo, 
Steflik y col. en 1993 encontraron más implantes cerámicos con movilidad que en los de 
titanio [Steflik y col., 1993]. Saadoun y LeGall en 1992 encontraron mayor tasa de fracaso en 
tornillos de titanio en comparación con tornillos y cilindros de hidroxiapatita [Saadoun y 
LeGall, 1992]. Weyant y Burt tuvieron mejores tasas de supervivencia a largo plazo con 
implantes cubiertos de hidroxiapatita, pero los de titanio tuvieron menos fracasos a corto 
plazo [Weyant y Burt, 1993]. Lazzara y col. (1996) encuentran tasas de éxito semejantes entre 
implantes roscados tradicionales y cilíndricos. 
Como regla general se recomienda el uso de implantes roscados de titanio en hueso de 
buena calidad y cuando la profundidad de hueso es de al menos 12 mm. Los implantes 
mayores de 14 mm suelen tener éxito [Saadoun y LeGall, 1992]. En profundidades mayores 
de 10 mm en maxilar anterior y mandíbula posterior se recomiendan los roscados cubiertos de 
hidroxiapatita. A nivel de maxilar posterior (pobre calidad de hueso) se pueden utilizar 
implantes cilíndricos cubiertos de hidroxiapatita [Saadoun y LeGall, 1992]. Para algunos 
autores también puede ser útil el uso de implantes de hidroxiapatita en técnicas de seno o 
injertos óseos y en implantes inmediatos tras extracción [Biesbrock y Edgerton, 1995]. 
La mayoría de los sistemas de implantes roscados requieren dos intervenciones 
quirúrgicas: una para la colocación de los implantes sumergidos y otra para descubrirlos por 
encima de la encía. Se denomina procedimiento en dos fases. De esta forma el implante queda 
libre de carga para que se produzca la osteointegración [Baumhammers, 1990]. Este es el caso 
de los implantes aserrados, en los que la rosca es horizontal y no sirve para roscarlos. La rosca 
aumenta su superficie retentiva, pero han de quedar sumergidos [Chess, 1990]. 
La aparición del implante no sumergido, también anadió un aspecto nuevo a la 
necesidad quirúrgica de un tejido que cubriese completamente la zona de integración [Meffert 
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y col., 1992]. Se ha comprobado la osteointegración en implantes sumergidos y no 
sumergidos de titanio [Listgarten y col., 1992]. Sin embargo, histométricamente existe un 
mayor contacto óseo en los implantes de aleación de titanio colocados en dos fases [Sagara y 
col., 1993]. 
 
 
Fig. 13 - Implante roscado arenado SK de la marca Klocner (Klocner S.A.) 
 
2.6 Esterilizacion de los implantes 
No existe un método estándar de esterilización de implantes. El tipo de esterilización 
utilizado sobre el implante puede afectar a su respuesta biológica. Se han utilizado cultivos 
celulares de fibroblastos de rata para ver tras qué método se produce mayor adherencia al 
titanio (autoclave, óxido de etileno, luz ultravioleta o limpieza con plasma) [Michaels y col., 
1991]. 
La esterilización a vapor puede dejar contaminantes como el flúor y el sodio, pudiendo 
afectar a la unión de los fibroblastos al implante al alterar sus características de superficie, 
retrasando su osteointegración [Michaels y col., 1991; Ganz, 1994]. 
La limpieza con plasma puede llegar a alterar la estructura de la superficie del titanio 
si se aplica de forma prolongada [Swart y col., 1992]. La osteointegración se ve favorecida 
con la esterilización mediante radiación ultravioleta o argón [Hartman y col., 1989]. Michaels 
y col. también concluyeron que el mejor método de esterilización de implantes es el de luz 
ultravioleta [Michaels y col., 1991 ]. 
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2.7 Tecnicas quirugicas de colocación de los implantes 
Siempre se recomienda una técnica quirúrgica estéril para este tipo de cirugía oséa 
[Baumhammers,1990]. 
 
Fig. 14 – Colocación de lo implante al hueso. 
Los estudios radiográficos ayudan a seleccionar el lugar más adecuado para colocar 
los implantes [Gaus y Saunderson, 1988]. Para colocar un implante se necesita una altura de 
hueso de 7 a 8 mm y una anchura de 5 mm [Golec, 1990; Abrahams, 1993]. 
 
Tras la incisión se eleva un colgajo mucoperióstico, exponiendo así el hueso 
[Baumhammers;1990].En este momento se debería revisar la cresta ósea. La mayoria de los 
implantes roscados tienen un diámetro de 3,75 a 4 mm necesitando aproximadamente 8 mm 
de grosor de cresta ósea. Si la cresta es estrecha, el borde debería aplanarse para conseguir 
una anchura adecuada [Baumhammers,1990]. Cada sistema de implantes roscados dispone de 
fresas de distintos diámetros para ir aumentando el diámetro del orificio gradualmente. Se 
hace una marca en el hueso en el lugar donde se colocará el implante. Las siguientes fresas 
tienen marcas indicando la profundidad de trabajo [Baumhammers,1990]. Para preservar el 
paralelismo de los implantes se puede colocar una aguja profundamente insertada en los 
agujeros adyacentes o una guía acrílica [Gaus y Saunderson, 1988]. 
Según algunos autores, para evitar el sobrecalentamiento del hueso se realizará un 
fresado a baja velocidad y con irrigación adecuada de solución salina fisiológica 
[Baumhammers,1990]. La decisión de hacer o no el avellanado de la rosca depende del tipo 
de implante utilizado. Algunos implantes se comercializan como autorroscantes. Una premisa 
importante a tener en cuenta es no hacer avellanado en hueso esponjoso, aunque sí realizarlo 
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sobre hueso cortical [Baumhammers,1990]. Tras la preparación del lecho se a de insertar el 
implante. La mayoría de los sistemas suministran el implante en un contenedor estéril. 
El implante puede unirse a un botón de inserción o llevarlo incorporado. No se debe 
contaminar al manipularse, pudiendo ser colocado mediante el uso de un contraángulo a baja 
velocidad (16 a 20 rpm). Sobre el implante se coloca un tornillo de cobertura de titanio o un 
tapón de plástico para proteger la rosca interna y cerrar el espacio para que la sangre y los 
fluidos no se acumulen [Baumhammers,1990]. Suturaremos el colgajo, en caso de haberlo 
realizado, con un material de sutura sintética.La sutura se pueden retirar a los 7-10 días 
dependiendo de su estado [Baumhammers,1990].  
 
2.8 Interfase hueso-implante 
La formación del coágulo sanguíneo es el primer acontecimiento que se produce en la 
curación de una herida y éste es el responsable de inducir la cascada de acontecimientos que 
darán como resultado la unión del hueso con la superficie del implante [Steinberg y col., 
1992]. La circulación local tras la colocación del implante es decisiva para el éxito de la 
osteointegración. La penetración vascular en un hueso cortical es de 0,05 mm por día 
[Santamaría y col., 1989]. 
Se ha observado que en la interfase hueso-implante se producen intercambios iónicos 
entre el tejido y el implante, así como fuerzas de unión (enlaces de hidrógeno, enlaces 
covalentes, fuerzas de Van der Vaals) [Santamaría y col., 1989]. 
Exactamente, ¿qué ocurre cuando un implante se coloca en el hueso? Según Haider y 
col. (1993) se forma un callo a pocos milímetros del lugar del implante y fibras de hueso 
alcanzan la superficie del implante en aproximadamente 6 semanas. Este callo necesita de una 
completa estabilidad e inmovilización. La estructura del hueso se llena de lamelas bien 
organizadas [citado por Meffert y col., 1992]. Este periodo depende del potencial de 
reparación del hueso [Bränemark, 1983]. Durante el periodo de curación el hueso lesionado 
empieza a regenerarse hacia la superficìe del implante, creando un contacto más íntimo, 
ìncrementando por tanto la rigidez de la interfase [Brosh y col., 1995]. El proceso de curación 
e integración ósea requiere de 3 a 6 meses ó más [Christensen, 1990]. En relación al 
comportamiento del hueso un periodo de tres meses en perros supone aproximadamente 4.5 
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meses en seres humanos [Brosh y col., 1995]. Según Haider y col. (1993) se obtiene el 
máximo contacto óseo en aproximadamente 1 año [citado por Meffert y col., 1992.  Los 
implantes cubíertos de hidroxiapatita se integran casi un mes antes que los de metal 
[Christensen, 1990]. 
La adaptación ósea al titanio o a los implantes de aleación de titanio ha sido revìsada 
en varios artículos. La adaptación ósea con éxito a la superticie del implante parece estar muy 
relacionada con la premisa original de Eriksson (1983) que describió la falta de generación de 
calor en el fresado como un factor predominante para la osteointegración [Meffert y col., 
1992]. El uso de implantes cubiertos de fosfato tricálcico o de hidroxiapatita se ha descrito 
también en la literatura para demostrar unión directa del hueso a la superticie de la 
hidroxiapatita tan sólo un mes después de la operación, y de acuerdo a los propósitos de los 
implantes de hidroxiapatita, para demostrar la ausencia de alteración en los tejidos blandos al 
no producirse migración apical del epitelío de unión ni inflamación. En un estudio histológico 
durante 10 meses en perros, de Putter y col. en 1985 observaron que se formaba una densa 
capa de hueso lamelar sobre el 90% de la superficie del implante cubierta de hidroxiapatita, 
mientras que los autores informan que los implantes sin cubrir mostraban un porcentaje 
mucho más bajo de superficie adaptada al hueso [citado por Meffert y col., 1992; citado por 
Biesbrock y Edgerton, 1995]. Sin embargo, posteriormente Cooley y col. observaron que la 
superticie de estos implantes estaba separada del hueso mineralizado por una fina capa de 
sustancia acelular [Cooley y col., 1992]. La interfase con el hueso en este tipo de implantes es 
muy semejante al titanio, rebatiendo los primeros indicios de que el contacto en ésta era 
directo, y que en los de titanio había una separación de tejido blando [Biesbrock y Edgerton, 
1995]. Según Listgarten la capa de proteoglicano que separaría el implante del hueso podría 
estar o no presente [Listgarten y col., 1992]. Mientras que desde un punto de vista bioquímico 
la interfase adherida entre un implante y los tejidos que lo rodean es beneficiosa, la 
distribución de fuerzas dentro del hueso que rodea al implante cuando éste está adherido 
puede no ser biomecánicamente beneficiosa cuando se compara con el hueso que está 
adaptado al implante [Rieger y col., 1989 b]. 
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2.8.1 Porcentaje de contacto óseo 
Aunque es necesario un contacto firme entre el hueso y el implante, esto también 
puede enlentecer el proceso de curación. Parece más útil este contacto a nivel de hueso 
esponjoso que sobre hueso cortical [Haider y col., 1993], pero incluso cuando los implantes se 
colocan sobre hueso esponjoso hay una fuerte tendencia a la corticalización alrededor del 
metal [Hale y col., 1991 ]. 
Existe controversia en la literatura respecto al porcentaje de adhesión directa del hueso 
al implante. Para algunos autores los implantes cubiertos de hidroxiapatita tienen mayor 
porcentaje, mientras que para otros es al contrario [Kohri y col., 1990, Steflik y col., 1996]. 
De Lange y col. (1989) en perros encontraron en implantes de hidroxiapatita porcentajes de 
contacto óseo entre el 30 y el 60% . En general, la osteointegración abarca un porcentaje de 
contacto óseo entre el 25 y el 75% de la superfcie del implante [Hale y col., 1991]. 
 
2.8.2 Reabsorción ósea 
Hay una relación clara entre la calidad del hueso y la supervivencia de los implantes. 
Las propiedades mecánicas del hueso están relacionadas con su densidad. Está demostrado 
que la mejor calidad ósea se desarrolla en el hueso cortical más que en el esponjoso [Friberg y 
col.,1995; Brosh y col., 1995]. Durante el periodo de curación, el hueso danado que se genera 
rápidamente en respuesta a la cirugía tiene bajo contenido mineral relativo y baja fuerza. Este 
se reemplaza posteriormente por hueso lamelar en un proceso más lento que está bajo la 
influencia del entorno [Brosh y col., 1995]. Hay diferencias importantes en la morfologia del 
hueso compacto y esponjoso existiendo mas tecido hueso em la parte cortical de la tibia. La 
morfología ultraestructural del hueso no cambia entre unos tipos de implantes y otros [Steflik 
y col., 1996]. Al aplicar la carga sobre el implante el hueso se remodelará en relación a la 
dirección y magnitud de la carga [Bränemark, 1983]. 
En algunos estudios animales se ha observado además que con implantes de 
hidroxiapatita no se produce pérdida de la cresta ósea en el primer año, al haber aposición 
ósea directa de hueso al implante [Biesbrock y Edgerton, 1995]. 
El nivel de hueso se estabiliza a nivel de la primera rosca. Se piensa que las roscas 
pueden distribuir el estrés a una zona más amplia de hueso [Young-Chul y col., 1996]. 
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2.8.3 Factores que promueven el crecimiento óseo 
Aunque el titanio posee buena biocompatibilidad no parece tener capacidad 
osteoinductiva [Xìang y col., 1993]. Hay algunas sustancias que pueden favorecer el 
crecimiento óseo. 
El flurbiprofen puede estar asociado con un aumento en la densidad ósea durante la 
fase inicial de la curación alrededor de los implantes roscados. Es debido a que los 
antiinflamatorios no esteroideos inhiben la cicloxigenasa, que induce la producción de 
metabolitos del ácido araquidónico. Estos están asociados a una gran variedad de procesos 
resortivos del hueso [Reddy y col. 1990]. 
El PDGF (factor de crecimiento derivado de plaquetas), adherido a la capa de óxido de 
la superfície del ímplante, promueve la formacíón de hueso en fases iniciales de curación 
alrededor de los implantes de titanio [Lynch y col., 1991]. Lowenberg y col. en 1988 ya 
habían demostrado previamente en el laboratorio que éste promovía la unión de los 
fibroblastos gingivales humanos a discos de aleación de titanìo poroso [citado por Lynch y 
col., 1991], debido a que, al ser quimiotáctico puede promover la migración de los 
osteoblastos sobre la superticie del implante [Becker y col., 1992]. El hueso desmineralizado 
y desecado por congelación fue incapaz de influir en la formación de hueso. Parecía que 
actuaba como una barrera para la organización de la trama vascular que se sitúa junto al 
implante [Becker y col., 1992]. 
En 1993 Kawai y col. purificaron bBMP (proteína morfogenética ósea bovina) y la 
adhirieron a titanio puro en forma de grano de arroz con la superticie rugosa [Kawai y col., 
1993]. Se había observado previamente un incremento en las concentraciones de esta proteína 
a nivel de los bordes óseos en fracturas [Xiang y col., 1993], y que podía hacer que las células 
indiferenciadas se transformaran en osteoblastos [Yan y col., 1994]. La colocaron sobre 
músculo de un muslo de ratón, observando adhesión ósea directa a la superficie del titanio, 
aunque de forma cuantitativa no fue significativo el aumento de deposición ósea en 
comparación con el control [Kawai y col., 1993]. El mismo año se demostró la 
biocompatibilidad de la proteína en perros al no observar reacciones adversas sobre los 
implantes de titanio [Xiang y col., 1993]. Se ha conseguido la osteointegración en perros de 
implantes de titanio en 4 semanas aplicándoles en la región apical bBMP. Previamente se 
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había demostrado que la bBMP podía difundirse desde el punto en que se aplicase a la 
superficie del Implante [Yan y col,, 1994]. El títanio no posee una adherencia química a la 
BMP, como la tiene con la hidroxiapatita, sino mecánica, aumentando con la superficie 
arenada [Kawaí y col., 1993]. 
Los estudios actuales están explorando la posibifidad de cubrir el sustrato con 
fibronectina [Meffert y col., 1992]. La fibronectina es una glicoproteína de alto peso 
molecular presente en la sangre y en el tejido conjuntivo, que atrae a los fibroblastos y 
potencia la adherencia de éstos y de otras células a las superticies [Guy y col., 1993]. Se ha 
visto que cubriendo el vidrio bioacfivo con fibronectina se reduce el tiempo requerido para 
que los fibroblastos se extiendan sobre el implante y cambia la morfología de las células 
adheridas, especialmente sobre los implantes de hidroxiapatita [Meffert y col., 1992]. 
 
2.9 Interfase implante tejidos blandos 
 
James (1972) proporcionó una evidencia indirecta de la adhesión entre células 
epiteliales y la superticie metálica de los implantes. Insertó implantes de vitalium de una pieza 
con postes que protuían por encima del borde óseo en perros. Después de 21 días, en la base 
de los surcos implantarios se detectaron mucopolisacáridos que sugerían una unión epitelial. 
Las fibras de colágeno de la lámina propia del tejido conjuntivo estaban orientadas 
perpendicularmente a la superficie del implante. Concluyó que esta evidencia mantenía la 
teoría de que existía una unión epitelial en la base del surco del implante similar a la 
encontrada en el surco dental natural [citado por Donley y Gillette, 1991]. 
James y Schultz en 1974 presentaron la primera evidencia ultraestructural en vivo de 
formación de hemidesmosomas y lámina basal entre células epiteliales de unión regeneradas y 
un implante de vitalium. Utilizando microscopía electrónica de transmisión y como modelo 
un mono, observaron una estrecha banda de material amorfo inmediatamente adyacente al 
espacio del implante que semejaba una lámina basal con sus partes densa y lúcida. Se 
observaron hemidesmosomas poco definidos [citado por Donley y Gillette, 1991]. Según 
Swope y col. (1981) el tiempo requerido para que los hemidesmosomas se desarrollen tras la 
colocación de implantes intraorales es de 2 días y están bien establecidos a los 3 días [citado 
por Donley y Gillette, 1991 ]. 
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McKinney y col. en 1985 publicaron más recientemente microfotografías de 
microscopía electrónica de barrido y de transmisión de un análisis de implantes endóseos de 
zafiro extraídos de perros. Se observaban numerosas estructuras densas parecidas a 
hemidesmosomas en el epitelio a intervalos através de la membrana de células epiteliales 
adyacente al implante. La vista a mayor resolución confirmó la presenciade una lámina basal 
bien organizada asociada a los hemidesmosomas de la membrana celular [citado por Donley y 
Gillette, 1991]. 
Con respecto a la unión del tejido conjuntivo al implante, parecía que las fibras de 
colágeno formaban una fuerte unión alrededor del munón del implante. Una banda de 
aproximadamente 2 mm de tejido conjuntivo actúa como una barrera resistente. Hay informes 
en la literatura en los que el uso de implantes arenados promueven la adherencia del tejido 
conjuntivo con fibras insertadas funcionalmente a 90° en la superficie arenada de los 
implantes [Meffert y col., 1992]. Sin embargo, la mayoría de los autores han observado sobre 
implantes de titanio con la superficie arenada o pulida, que las fibras de colágeno toman una 
disposición paralela al implante, no suponiendo esto una completa unión del implante al 
epitelio, aunque sí sirve de barrera protectora [Buser y col., 1992; Listgarten y col., 1992]. 
 
2.10 Evaluación clínica de los implantes  
Para evaluar clínicamente los implantes osteointegrados se pueden utilizar los 
siguientes criterios [Smith y Zarb, 1989; Saadoun y LeGall, 1992]: 
1. Los implantes, comprobados por separado, son clínicamente inmóviles. 
2. En la radiografía no se observa ninguna zona radiolúcida perimplantaria. 
3. El implante no debe provocar signos persistentes o irreversibles de dolor, 
infección, necrosis, parestesia o lesión del hueso. 
 
2.10.1 Diagnostico por Imagen 
Para algunos autores las radiografías son más precisas en detectar el fracaso de los 
implantes [Haanaes, 1990], pero es un método subjetivo de interpretación [Steflik y col., 
1993; AI-Sayyed y col., 1994]. Un estudio dirigido por Hollender en 1980 demostró que una 
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pequeña variación en el ángulo vertical del rayo central (por encima de 15°) podía producir 
una diferencia de más de 3 mm en la altura de hueso medida mediante la radiografia [citado 
por AI-Sayyed y col., 1994]. Salvo el uso de la radiografía en lesiones evidentes, no hay otros 
parámetros hasta el momento utilizables con fiabilidad [Quirynen y col., 1991]. Para otros 
autores la diferencia entre la imagen radiográfica y la real del hueso no es nunca mayor de 0,2 
mm [Bower y col., 1989]. 
La tomografía axial computerizada es uno de los métodos de diagnóstico más fiables 
[[Bower y col., 1989]. Utilizándola, es posible determinar con una alta probabilidad si hay o 
no altura y anchura adecuada de hueso, la presencia de crestas óseas afiladas, la localización 
de estructuras vitales tales como el nervio tibial , así como la densidad de hueso disponible, 
conduciendo a la corrección de los posibles problemas [Meffert y col., 1992; Ekestubbe, 
1996]. También mejora el diagnóstico de fracturas debidas al uso de implantes [Rothman y 
col., 1995].  
En resumen, sus principales ventajas son las siguientes [Meffert y col., 1992]: 
1.- Capacidad para intentar diferentes longitudes y estilos de implantes y elegir el 
implante óptimo para cada situación. 
2.- Libertad para colocar el implante en un espacio de tres dimensiones. 
3.- Visualización de la posición del implante elegido desde varios puntos de vista, que 
muestran al clínico que es posible colocar el implante elegido de una forma paralela para 
facilitar la reconstrucción . 
La radiografía de sustracción, actualmente en fase experimental, es una fuente 
potencial de diagnóstico para la revisión del paciente. Esta técnica puede ser uno de los 
métodos no invasivos más sensibles para confirmar cambios severos en el tejido 
perimplantario y también para proporcionar información sobre la osteointegración [Meffert y 
col., 1992].  
 
2.11 Complicaciones y fracasos de los implantes 
Si se consigue la osteointegración, la tasa de fracaso posterior es muy baja [Haanaes, 
1990]. Los estudios a largo plazo indican que los fracasos se producen sobre todo entre el 
descubrimiento de los implantes en la fase II y el primer año de funcionamiento [Saadoun y 
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LeGall, 1992; Evian y Cutler, 1995]. También hay mayor tasa de fracaso en profundidades 
óseas menores [Saadoun y LeGall, 1992]. Es más fácil que se pierdan varios implantes en el 
mismo individuo [Weyant y Burt, 1993]. 
Los fracasos de los implantes pueden ser debidos a factores técnicos o microbiológicos 
[Ong y col., 1992]. En un estudio de implantes que fracasaron en su osteointegración no se 
observaron indicios de que las características de superficie fueran distintas a las de los 
implantes normales, indicando esto que las causas de los fracasos de los implantes deben ser 
otras que la simple manipulación de estos o el grosor de su capa de óxido [Aparicio y Olive, 
1990]. Entre las causas que pueden provocar el fracaso de un implante según Santamaria y 
col. (1989) pueden ser: 
- Movilidad 
- Uso de materiales con pobre biocompatibilidad. 
- Colonización bacteriana. 
- Elevada temperatura local por trauma quirúrgico. 
 
Es posible tratar y mantener el implante con problemas, aunque se carece de un 
análisis estadístico de éxito de tratamiento. Se debe identificar la causa de la destrucción 
continuada y evitar que progrese la enfermedad [Meffert y col., 1992]. 
Cuando un implante fracasa debe ser extraído inmediatamente [Gilmer, 1990; Evian y 
Cutler, 1995]. El lugar receptor debería ser examinado, observando el tejido conjuntivo y la 
formación del periostio [Evian y Cutler, 1995]. 
 
2.11.1 Movilidad 
La movilidad del implante ejerce efectos traumáticos sobre el tejido conjuntivo que lo 
rodea. Cuando se produce la inflamación se pierde este tejido conjuntivo, formándose tejido 
fibroso [Haanaes, 1990]. Hay cierta controversia entre los investigadores sobre si el implante 
tipo hoja puede funcionar con ligeros patrones de movilidad, pero los implantes cilíndricos o 
los roscados deben ser inmóviles clínicamente el día de inserción, el día de exposición y en 
los controles posteriores de mantenimiento [Meffert y col., 1992]. 
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2.11.2 Uso de Materiales con Pobre Biocompatibilidad 
Los materiales de los implantes son biocompatibles cuando no interfieren con la 
actividad normal de los tejidos [De Lange y col., 1989]. Se ha demostrado que el hueso puede 
relacionarse con los implantes roscados de titanio, de aleación de titanio, arenados de titanio, 
de titanio cubiertos de hidroxiapatita, de tipo hoja y cerámicos [Satomi y col., 1988 a y b; 
Steflik y col., 1996]. 
La unión a fibroblastos es mayor sobre la superficie de titanio [Guy y col., 1993]. No 
se sabe si las células epiteliales actúan de la misma manera [Dmytryk y col., 1990]. La 
adición de fibronectina no ha supuesto un incremento en la adherencia de los fibroblastos al 
titanio, pero sí en la hidroxiapatita [Guy y col., 1993]. 
El titanio, acero, fosfato cálcico, hidroxiapatita y el vidrio bioactivo no inhiben el 
crecimiento celular en cultivo de osteoblastos. 
  
2.12 Efecto de la temperatura en la osteointegración 
La colocación de los implantes,y las placas metalicas  atornilladas en hueso han 
llegado a ser un componente importante no sólo en traumatología ortopédica sino también en 
traumatología maxilofacial. Con todo se han descrito gran un numero de complicaciones 
iniciales y tardías . 
Los signos del fracaso de un implante pueden incluir movilidad, dolor, inflamación, 
supuración, enrojecimiento, sangrado, incremento de la profundidad al sondaje, radiolucidez 
perimplantaria y pérdida de la altura del hueso tibial, que segun Querol y López (1997), puede 
ser debido al calor generado por la fricción de las fresas con el hueso durante el labrado del 
lecho previo a la inserción del implante .Este fenómeno puede dar lugar a necrosis irreversible 
si se rebasa el umbral térmico de peligrosidad (termocoagulación de proteinas) marcado 
internacionalmente en los límites de 42 a 47oC mantenidos durante 1 minuto [Lundskog, 
1972; Linder y Lundskog, 1975; Branemark y col., 1977; Eriksson, 1984; Albrektsson. 1986, 
d’Hoet, 1987]. 
La infección bacteriana,, sobrecarga biomecanica, y el efecto de la temperatura de las 
fresas, son factores asociados a la perdida tardia de los implantes dentales [Mombelli y col., 
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1987]. La perdida ósea progresiva al rededor de los implantes , és de especial importancia, 
una vez que este factor puede compromenter el pronóstico protético. 
La destruición ósea perimplantaria observada durante la fase de mantenimiento del 
implante ,debida al calentamiento ,esta asociada a aspectos clinicos y radiologicos, como por 
exemplo eritema, edema, aumento de la profundidad de sondage, supuración y perdida ósea 
radiografica 
Eriksson y Albrektsson (1983) observaron una hiperemia aguda tras el calentamiento a 
45oC y 50oC durante un minuto. Se observo aumento de la velocidad del flujo sanguineo a 
temperatura de 45oC. Junto con la hiperemia se apreció una dilatación de las venulas y 
arteriolas cuando la temperatura sobrepaso los 50oC, lo que predisponía a  un bloqueo del 
flujo sanguineo en algunas de las pequeñas venas Se observó un cambio en la direción del 
aproximadamente 1 hora despues del calentamiento y la microcirculación se retomo 
lentamente sin la observacion de ningun microtrombocito.No se vieron alteraciones y 
reaciones en el tejido conjuntivo en la fase aguda del impacto del calor .A largo plazo vieron  
alteraciones en las venas, tejido adiposo y tejido oseo. En las venas la microcirculación se 
activó durante un periodo de 4 a 5 días tras el calentamiento. Tambien el flujo sanguineo se 
aumento lentamente en numerosos vasos sanguineos. Despues de 4 a 5 días todos los vasos 
que se destruyeron en poco tiempo volvieron a funcionar (circular la sangre). Los grandes 
vasos no sufrieron lesiones, mostrando una velocidad del flujo sanguineo similar a la anterior 
del calentamiento. Después de 40 a 50 días tras el calentamiento,se observaron  apenas 
pequeños cambios vasculares y de orientacion  
A los dos días después del calentamiento, comenzaba la reabsorción de los adipocitos 
cambiando la apariencia de la celula, que sufre un oscurecimento. Durante las dos semanas 
siguientes, los adipocitos fueron gradualmente reabsorvidos. La máxima reabsorción ocurrio a 
las dos semanas tras la exposición termaica.Despues de 2 ó 3 semanas aparecieron nuevos 
adipocitos en la periferia del campo observado;. La invasion de adipocitos fue simultanea con 
la activación de la reabsorción ósea.  
Poco es conocido sobre la temperatura crítica que causa reversibilidad o 
irreversibilidad de la lesión ósea. Haciendo estudio con los conejos y liebres, Ericsson y 
Albreltsson (1983) llegaron a las siguientes conclusiones: la temperatura crítica se cree 
encontrar alrededor de 56ºC, en virtud de la desnaturalizacion de la enzima fosfatasa alcalina 
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.Com temperatura menor de 56ºC pueden aparecer las necrosis óseas  aunque la fosfatasa 
alcalina  no sea afectada, lo demostraron com un calentamiento a 50 gradosdurante u  minuto. 
El calor generado por la fricción de las fresas en contacto con el hueso durante el 
labrado del lecho previo a la inserción del implante dara lugar a necrosis irreversible si se 
rebasa el umbral térmico de peligrosidad en los limites de 42oC a 47oC mantenidos durante 
um minuto [Ludokog, 1972; Linder y Lundskog, 1979; Branemark y col., 1977; Ericksson, 
1984; Albrektsson, 1986; Hoet, 1987]. 
El control del trauma térmico se considera como el factor determinante que asegura la 
curación ósea completa [Sisk y col., 1992]. 
EI efecto del sobrecalentamiento sobre el hueso en la interfase puede provocar la 
muerte ósea y comprometer la capacidad del hueso a sobrevivir como tejido diferenciado 
[Gross y col., 1995]. 
La estructura y vascularización del hueso juegan un papel importante en la reacción 
del tejido óseo al efecto del calor. El hueso esponjoso disipa el calor más rápido y tiene una 
mayor capacidad para la regeneración que el hueso compacto (cortical), al tener mejor 
suminístro de vasos sanguíneos [Haider y col., 1993]. 
La irrigación externa es beneficiosa para el enfriamiento del hueso a nivel del hueso 
compacto y la interna para el esponjoso [Haider y col., 1993]. El trabajo con rotatorios sobre 
los lechos de los implantes, se debería realizar de forma intermitente y con irrigación [Gross y 
col., 1995]. 
Diversos procedimientos clinicos incluidos terapia antimicrobiana ,procedimientos 
regenerativos [Hürzeler y col., 1995; Lorenzoni y col., 1998] han sido descritos para el 
tratamiento del componente inflamatorio y del defecto óseo asociado a la inflamación 
perimplantaria. Asi, el éxito de un implante debe incluir la mejor temperatura y también un 
periodo optimo de osteointegración. 
Rouiller & Majano desbribieronlesiones óseas tras el calentamiento del metatarso o 
hueso radial de conejo a 55oC durante 3 minutos. En el modelo experimental con el conejo, 
Lundskog encontró algunas pruebas histoquímicas de hueso muerto adjacente a una lesión 
térmica provocada por la colocación de un implante por la elevación de la temperatura a 50oC 
durante 30 segundos. En ambas investigaciones fueron utilizados metodos indirectos 
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(histología e histoquímica) en la evaluación de la viabilidad del tejido duro. Otros estudios 
mostraron que evaluaciones histológicas convencionales tienden a subestimar la real 
extensión de la muerte tisular. Una razón para la falta de conocimento sobre la temperatura 
crítica del tejido óseo es la falta de metodología en la definición de la necrosis ósea. La 
cuestión importante no es si el hueso murió, sino si conseguirá sobrevivir como tejido 
diferenciado. Estudios fiables a corto y largo plazo sobre las reacciones tisulares tras el 
calentamiento demadan de un método directo que permita estudios repetidos in situ de un 
mismo compartimento óseo con acompañamiento durante diferentes periodos de tiempo. Se 
dieñó la cámara térmica para la microscopía intravital del hueso calentado para cumplir con 
estas exigencias. En este trabajo, fue utilizada la cámara térmica para analizar las alteraciones 
de tejido duro tras el calentamiento entre 47oC y 50oC. 
Utilizaron para este experimento 15 animales adultos (machos y hembra de liebres y 
conejos): Como excepción a la norma, no ocurrieron reacciones en el tejido óseo durante las 2 
semanas primeras desde que se llegó a la temperatura crítica. La lesión ósea se observó 
durante la tercera semana tras el calentamiento. El hueso ha mostrado muchas veces 
irregularidad en las fronteras con las lagunas de Howship, que indica la reabsorpcion ósea. El 
área cubierta con hueso ha disminuido cuando se comparó con el observado antes del 
calentamiento. Tras la observación en un periodo de 30. a 40 días, aproximadamente se ha 
reabsorbido el 30% del hueso. La reabsorción siempre se ha localizado en la cara externa de la 
trabécula ósea; No se observaron osteolisis ni migraciones de osteocitos en las lagunas. 
Gradualmente a que el hueso fuera reabsorvidosu sitio fué ocupado de adipocitos que 
invadieron los compartimentos de las cámaras tisulares.  
Ericsson & Albrektsson (1984).trabajando com implantes de titanio en la metafisis 
tibial de un experimento animal (30 conejos adultos de ambos sexos), valoró los efectos de un 
aumento definido de la temperatura sobre la regeneración ósea. El calentamiento de los 
implantes hasta 47oC ó 50oC durante un  minuto causaron reducción significativa en la 
formación ósea periimplantaria, mientras que no se observaron  efectos significativos tras el 
calentamiento a 44oC durante un minuto.Los resultados reflejan la importancia en el control 
de la producción del calor durante la cirugía para evitar la regeneración ósea desigual. 
El patrón por el cual se miden los resultados de implantes óseos es la regeneración del 
tejido óseo vivo en contacto directo con la superficie del implante sin la formación de los 
 51
estratos de tejido blando, es decir, la osteointegración. Los éxitos de los implantes a largo 
plazose valoran de acuerdo con este criterio, siendo clínicamente documentado en los casos 
de instalación de tornillos de titanio en huesos humanos (Brånemark et al. 1980, Adell et al. 
1981). 
Los requerimientos para alcanzar una interfase laminar madura de hueso fue discutido 
por Albrektsson et al. (1989) El trauma quirúrgico excesivo es una importante causa de 
formación de un estrato de tejido blando entre el implante y el tejido óseo circundante 
(Brånemark et al.1980, Lundskog, 1980). El encapsulamiento del tejido blando há dado, para 
muchos autores, como resultado de una baja supervivencia funcional de los implantes a largo 
plazo (Brånemark et al.1980, Lundskog et al.1980, Linder & Lundskog 1981). 
La extensión de la necrosis ósea quirúrgicamente inducida durante la colocación del 
implante se debe principalmente, al calor generado durante el corte del hueso, aunque el 
trauma tisular adicional puede haber sido causada por compresión ó vibración. La sensibilidad 
de hueso laminar maduro fue recientemente investigada por Eriksson & Albrektsson. (1983) 
Una investigación microscopica en tejido vivo del conejo ha revelado que el límite de la 
temperatura para la injuria del tejido óseo inducido por calor es de 47oC aplicado durante un 
minuto, así que, el tejido óseo es más sensible al calor de lo que se creia. Una temperatura 
superior a 47oC ha mostrado una reabsorción ósea elevada y una degeneración de las celulas 
adiposas. El tejido óseo injuriado por calor fue ocupado por una menor cantidad de tejido 
diferenciado, el cual no fue capaz de satisfacer los requisitos de la remodelación adaptativa 
del tejido óseo. Las temperaturas menores de 47oC no afectaron  al tejido óseo a nivel 
micoroscópico, pero si apreciaron lesión  vascular y aumento de extravasación capilar a 
temperaturas más bajas (Lindström, 1972). 
Ningún experimento de Eriksson & Albrektsson, al (1983) trata el efecto del calor 
sobre la regeneración ósea. Incluso la temperatura límite de la lesion del hueso maduro, no 
implica necesariamente que la regeneración ósea sea afectada. La influencia del calor sobre el 
potencial de la regeneración de tejido óseo es de importancia clínica, porque temperaturas 
muy superiores a la temperatura crítica de la necrosis ósea podrían encontrarse durante la 
perforación ósea.(Matthews & Hirsch,1981; Lavelle & Wedgwood, 1981; Krause et al.,1981; 
Eriksson et al.1983). 
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Una investigación valoró los efectos de los aumentos de la temperatura sobre la 
osteogénesis inicial en los implantes óseos utilizando la cámara de crecimiento óseo 
(Albrektsson, et al.,1983), lo cual permite la cuantificación numerica de la tasa de crecimiento 
óseo tras una injuria térmica definida. 
La densiometría ósea del grupo con una temperatura de 50ºC por minuto demuestra 
que a más  formación de tejido óseo alrededor de los implantes controles, proporcionan una 
unidad densimétrica máyor Todos los implantes controles contenian tejido óseo, y los 
implantes de estudio también. La proporción entre los implantes estudiados y los controles es 
de 0,02 que indica un efecto adverso de calor en la regeneracioón ósea en el grupo a 47ºC. 
Se observarondiferencias estadísticamente significativas entre los implantes estudiados 
y los controles.Todos los implantes controles y la mayoria de los estudiados tenian tejido 
duro, siendo la tasa de regeneración ósea entre los implantes estudiados y controles mayor 
[0,42] tras el calentamiento a 50ºC.  
En el grupo de 47ºC no fueron  observadas diferencias significantivas entre los 
implantes estudiados y los controles.La tasa de regeneracion ósea entre los implantes de 
estudio y los controles ha sido de 1,07 teniendo todos los implantes  tejido óseo. 
El tejido conjuntivo de todos los animales con implantes de estudio sometidos a una 
temperatura de 50 grados por minuto, contienen pequeños coagulos sanguineos, sin embargo, 
ninguno o pocos vasos sanguineos fueron observados. 
Los lechos de los implantes controles contenian tejido óseo laminar en todos los casos, 
teniendo este hueso caracteristicas esponjosas y algunas de las trabeculas óseas estaban 
rodeadas por osteoblastos. Osteoclastos multinucleares indican la presencia de la 
remodelación ósea. El hueso del canal estaba en contacto directo con el titanio y contenía 
médula ósea Tras el calentamiento a 47 grados el tejido óseo de crecimiento no puede ser 
cualitativamente diferenciado del implante control. Tras el calientamiento a 47 grados por 
minuto los orificios de los implantes estudiados no pudieron ser identificados 
histologicamente los implantes controles. 
La temperatura de 50 grados por minuto tiene efectos destructivos en la regeneración 
ósea. La capacidad regenerativa del hueso esta completamente extinguida por la actuacion 
térmica a la que se expone el tejido. Al reducir la temperatura a 47 grados por minuto se 
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reducen los efectos adversos en los procesos regenerativos. Un calentamiento a 47 grados por 
minuto causa disturbios no significativos en la regeneración ósea. 
La relación entre el tiempo de exposión y el area afectada por la temperatura critica 
establecida en esta investigacion es menor y brevemente explicada por otros autores, sin 
observar efectos histologicos en la regeneración ósea a temperaturas menores de 70 grados 
con un tiempo de exposición de 30 segundos, a pesar de esto, por examenes biomecanicos e 
histologicos se pueden detectar alteraciones en los tejidos. Estos metodos indirectos de 
medidas de regeneración ósea no son tan sensibles como las camaras de crecimiento óseo. La 
sensibilidad al calor del tejido óseo maduro usando métodos histologicos en el hueso vital, 
permiten a largo plazo obtener resultados de la definición del comportamiento del tejido óseo 
afectado por el calor, posibilitando estabelecer los niveles de la temperatura para los efectos 
termicos del hueso a 47 grados durante un minuto A temperaturas mas altas, ocurren 
diferenciaciones de tejido óseo reabsorvido que es sustituido por tejido conjuntivo  menos 
diferenciado  
Krause y col. (1982) Haciendo suyos experimentos en femur de bovinos adultos ha 
llegado as siguientes conclusiones: Los daños termicos en los tejidos resultan de la  
combinación de la temperatura y el periodo de tiempo que el tejido óseo es expuesto a la 
temperatura. El efecto del calor sobre el tejido óseo resulta de la desnaturalización de la 
enzimas de las menbranas y muerte celular. La elevación de la temperatura causa aceleración 
de la actividad  enzimatica por encima del limite que causa la desnaturalización, a pesar de 
que cada enzima tiene una temperatura especifica a la cual inicia su activación. Por ejemplo, 
el colageno posee una temperatura de desnaturalización de 112 grados en el estado solido 
(13% de contenido de agua), y de 66 grados tras el humedecimiento en  agua deionizada. Se 
sabe que el colageno es más resistente al efecto de la temperatura que otras proteinas 
protoplasmaticas. La tripsina, por ejemplo, es inactivada el 50% a 44 grados. La relación del 
tiempo con la viabilidad del hueso fue determinada en base a la actividad diaforética de los 
osteocitos. En los experimentos in vivo los efectos de la temperatura dependen de la distancia 
de la fuente de calor, del gradode temperatura, de la exposicion y la duracion del calor. 
Existe un aumento exponencial de la inactividad enzimatica con el aumento de la 
temperatura. La necrosis celular se inicia a 50 grados apereciendo daños irreparables a 
temperaturas superiores a 70 grados por causa de isquemia temporal durante 2 ó 3 minutos. 
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La isquemia prolongada durante una hora tiene un efecto significativo en los aumentos de las 
areas de necrosis. La temperatura de daños celulares óseos muestra que 50 grados es el limite 
mínimo de necrosis. Esta temperatura depende del hecho de que la celula ósea tiene una 
temperatura inicial de 37 grados de modo que un  aumento gradual de 13 grados (37 + 13=50) 
puede iniciar el daño celular. La temperatura determinada como 13 grados aumenta con la 
temperatura ambiental, por cada 25 grados ambientales se incrementan 5 grados en cada 
estudio. El establecimiento del limite de necrosis de este experimento, fue usado como 
diferencia inicial para valorar  la respuesta de la temperatura y el posible inicio del daño 
termico  en tejido óseo vivos viables a 37 grados. 
Watanabe y col. (1992) trabajaron con las costillas del cerdo adulto, analizando el 
calor por termografo de tiempo real,Fué objetivo de este experimento observar  la medición 
de la distribución del calor en los huesos y la temperatura maxima que se desarolla cuando un 
hueso es perforado con fresas. La generacion del calor que se distribuye en la presencia o 
ausencia de la irrigacion durante la perforacion con implantes tipo IMZ, BRANEMARK e  
ITI, (tipo F) (1968). Se estudió la perforación del implante ITI (tipo F) vista 
termográficamente en una costilla de cerdo; viendo que la distribucion de la temperatura 
depende de si esta o no irrigada , del tipo de fresa utilizada y del sitio de la perforación. La 
temperatura maxima del calor sin irrigación  fue mas grande que la obtenida con irrigación 
para todos los tipos de fresas (IMZ, ITI Y BRANERMARK, 1968). 
La generación del  calor durante un corte rotatorio es uno de los factores de importante 
influencia en la osteointegración. En la práctica es necesario preparar una cavidad del 
implante con un minimo de daño óseo Algunos autores tienen medida la generacion del calor 
durante la perforación ósea [Ericsson, et all.],mediante el estudio en femur de conejo, en el 
cual determinaron que la fraccion de calor de 47 grados o mas durante la perforación del 
hueso lleva a la inhibición de la cicatrización ósea. Todavia los autores discuten la perforación 
a baja rotacion y con gran irrigación [Kirchner y Mayer, 1975] comparando la irrigación en 
las velocidad desde 1300 a 2000 rpm. 
Matthews y Hirsch. (1972) Estudiaron la perforación ósea utilizando hueso cortical de 
cadaveres humanos.Utilizaron una fresa espiral de 3,2mm de diametro y la temperatura fué 
medida con un sensor termoeléctrico, situandoló a 0,5, 1,0, 2,0 y 3,0 mm del sitio de la 
perforación. Los efectos de la velocidad de la fresa[ nueva o usada] presencia o ausencia de 
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perforaciones anteriores y el volumen de agua utilizada en la irrigación fueron determinadas 
en la relación  con la generación del calor. Encontraron: 
− La alta presión de fresado lleva al aumento del calor y la distancia mayor lleva una 
temperatura menor cuando se comparaban las cargas de 2, 6,y 12 Kg. 
− Las mayores revoluciones por minuto dieron lugar a aumento de la temperatura 
cuando se comparaban velocidades de: 345,885y 2900 rpm. 
− Una fresa usada aumenta la temperatura en relación con una fresa nueva. 
− Irrigación mayor lleva a un menorrecalentamiento del hueso. 
Lavelle y Wedgwood (1980) medieron la temperatura que se producía en costillas de 
cerdos cuando utilizaban fresas cilíndricas y semi-elípticas com irrigación interna,externa y 
sin irrigación Concluyeron que la menor elevacion se producía com irrigación interna Hoedt y 
col. compararon termográficamente la generación del calor por fresas usadas para colocar los 
implantes TPS, IMZ, ITI y Tübingen. La temperatura de la fresa espirral TPS fue mayor de 
las generadas en el el hueso entre 2ºC a 7ºC de elevación . La temperatura al rededor del hueso 
aumenta de 4ºC a 8ºC com uma fresa IMZ tipo canhão y vieron diferencias de acuerdo con la 
velocidad de la rotacion.(Haider, R. y col. 1993). 
La temperatura de la fresa ITI trephene™  fue la mayor alrrededor del hueso com + 
13ºC, y la temperaratura en la fresa TüMBIGEN, ellevar la temperatura al rededor del hueso a 
+10ºC. Estas temperatura fueron verficados en los sitios de la perforación de los huesos y la 
periferia del hueso. El objetivo de este experimento fue la de observar y medir la distribución 
del calor de los huesos de las costillas de cerdos y la temperatura máxima que se desarrolla 
cuando son agujereados para la colocación de los implantes IMZ, Brannemark eITI. 
 
Tabla 01- Instrumentales de corte probados 
Sistema de implante Fresas Sistema de irrigación Revoluciones (rpm)
IMZ Espiral 
Cilíndrico 
Canon 
Interno 
Externo 
Interno 
1500 
  800 
1500 
ITI Espiral 
Trepano 
Externo 
Externo 
  800 
  800 
Brånemark Guia 
Espiral 
Piloto 
Enrollar 
Countersink 
Externo 
Externo 
Externo 
Externo 
Externo 
2000 
2000 
2000 
2000 
    15 
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ITI ( TIPO F) se observó  termograficamente en las costillas del cerdo. 
1) Sin irrigación la condicion de disperson del calor en cada broca  difiere de acuerdo 
com el formato de la fresa y del sitio de perforacíon. 
2) El calor generado se dispersa continuamente alrrededor del huesodespués de  la 
retirada de la fresa de hueso y el retorno de la temperatura original retorna a  60”. 
3) La fresa espirral requiere un tiempo mayor para generar calor con un aumento 
gradual de la temperatura. Las fresas cilindricas y del tipo canhao? perforan en menor 
tiempopero com  una rápida generación de calor. 
4) La temperatura maxima sin irrigación fué mayor que cualquier broca o fresa I M Z. 
5) La irrigación inhibe la generación del calor. 
6) Utilizando las brocas de la BRANEMARK, GUIDE PILOT Y COUNTERSINK 
DRILLS há ocurrido una diferencia significativa entre irrigación y no irrigación indicando un 
resfriamento con la irrigación. 
Matthews y col. (1972) y otros autores (2, 17, 22) correlacionaron  la velocidad de la 
rotación de los instrumentales perforantes con un aumento de la  temperatura y conel danõ del 
tejido Como resultado de estos estudios se recomendo la baja velocidad de la rotación(13 ,22.) 
Otros estudios demonstraron que no  habia aumento de daños tejido asociados a una alta  
velocidad de la rotación (1,5,12, 14) y el tiempo de la.  
La limitacion de la produción del calor durante la perforación. Se consigue mediante 
una irrigación manual durante el procedimento quirurgico, cuando no se há utilizado la fresa 
guia. Por irrigación manual durante el uso de la fresa, atraves de guia para el punto de la 
perforación del hueso, con una tasa de 500 ml/min o mas, es capazde limitar todas las 
elevaciones de la temperatura por debajo de 50 oC.  La irrigación debe ser utilizada siempre 
en las perforaciones del hueso cortical.  No creemos que la fixación manual sea capaz de 
causar daños termicos al hueso. En este estudio observamos el aumento de la temperatura y 
las duraciones de las elevaciones de temperatura por encima de 50oC sobre varias condiciones 
de la perforación.  
Tetsch 1974 Realizó varios  trabajos experimentales con gatos para valorar el aumento 
de la temperatura en los implantes dentarios utilizando vários tipos de fresas y medios de 
 57
refrigeración Büchs (1966) demostró el efecto de vários instrumentos de  rotación y medios 
de  refrigeración en femur de conejos durante la perforación. Lentrod & Bull (1974), 
afirmaran que las lesiones termicas son significativas toda vez que el numero de las rotaciones 
exceda  de 3500 rpm.  Se puede observar ausencia completa de la regeneración ósea y por lo  
menos un retardo de tres semanas.. Höhnle (1974), construyó un nuevo equipamiento de 
refrigeración  para irrigar automaticamiente el punto de la operación y Kirshner & Meyer 
(1974) desenrrollaron una fresa la qual era refrigerada  de dentro a fuera con solución salina 
conducida atraves de la superficie del instrumento. 
Gorss y col. 1995 La produción del calor excesivo en la interfase implante-hueso 
puede ocasionar daño óseo irreversible y perdida de la osteointegración. Se valoró el efecto de 
la produción de calor in vitro causado por la redución del punto de apoyo con fresas de 
diamante de desgastes medio y extra-delgado y fresas de tungsteno con turbinas dentarias de 
alta velocidad Los cambios de la temperatura fueron registrados atraves de termosensores en 
el cuello y el apice de la superficie del implante. El suministro de chorros de aire durante la 
perforación no tuvo efecto significativo, enquanto que cortes intermitentes cada 15 segundos 
redujeron la elevación de la temperatura en 75%. 
Krause y col. (1982) Las mediciones de las temperaturas fueron hechas en hueso 
cortical bovino utilizando fresas a 20000 y 100000 rpm y sierras de hojas doble a 20000 
movimientos por minuto. Se estudiaron unas conbinaciónesde frequencia y perforación de los 
cortes para las fresas. Las temperaturas corticales disminuiram como resultado de un aumento 
en la intermitencia de perfuración, y aumentaran con la profundidad do corte. La elevación de 
la tempperatura debida a un aumento de la velocidad de la rotación dependerá de las 
particularidades de la fresa. Las fuersas del corte observadas parecian aumentar la frecuencia 
de la perforación y la profundidad del corte,y disminuiran con la elevación de la velocidad de 
la rotación. El efecto del formato de la sierra y la irrigación fueran significativos en la 
temperatura cortical. Sin irrigación, la temperatura ósea excedia a temperaturas que producian 
necrosi termica. Tests clinicos durante la substituición total de la articulación de cadera 
indicaron que las temperaturas de la sierra pasaran de 200oC cuando no se practique la 
irrigacióin. 
Sisk y col. (1992) Este estudio ha sido comparado con 6 implantes comerciales 
aplicados en uno modelo animal (perros con 5 meses de edad). Doze de los implantes fueran 
hechos analise por microscopia optica y los otros 12 implantes fueran analisados por 
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microscopia de barrido Con la excepción de un implante se vió hueso joven alrededor de 
todos los implantes por microscopia de barrido. Los tejidos al rededor de los 6 tipos de 
implantes comerciales indicaron que la osteointegración fue semejante en todos los tipos. El 
diseño del implante ,el material y la capacidad de ser introduzido no parecen  ser esenciales 
para la osteointegración inical,sino que el material biocompatible y las tecnicas quirurgicas 
atraumaticas.parecen lo más importante. 
Yacker & Klein (1996) La temperatura de la fresa es consistentemente mas grande de 
la temperatura del hueso adjacente, independientemente  de la profundidad de la osteotomia o 
de la densidad ósea. Un de los objetivos de lascirugías hechas en bovinos és de mantener la 
temperatura ósea abajo de los 44oC durante la preparación de la osteotomia. En la preparación 
de la osteotomia sin irrigación, las temperaturas de las fresas excedieron de lejos 47oC en 
questión de segundos al inicio de lo procedimientoLa densidad ósea influye mas en la 
temperatura de la fresa  que la profundidad de la osteotomia. Aunque varios factores sean 
relevantes en la eficiencia del corte y en la temperatura de la fresa,el efecto suyo en conjunto 
es el que que tiene mas relevancia clinica. 
Matthews y col. (1984) Se midieron  en hueso cortical de cadaveres humanos la 
temperatura maxima y las elevaciones de la temperatura por encima de 55oC durante la 
inserción experimental de 5 tiposde agujas  óseas. La velocidad de la perforación, el diseño de 
la cabeza del pin y la preperforación fueron las variables examinadas. La velocidad de la 
perforación tuvo efecto sobre la temperatura maxima y la duración de las temperaturas por 
encima de 55oC, al rededor del agujero. El diseño del la cabeza del pin fue un factor mas 
significativo y la preperforación afecto todavia mas, como un metodo de minimizar la 
elevación de la temperatura.  
Haider y col. (1993) El uso comparado del metodo original de refrigeración interna de 
la fresa con la refrigeración  externa del implante IMZ, fueron estudiados en la diafisis (hueso 
compacto) y metafisis (hueso esponjoso), de la tibia izquierda de 6 ovejas. Se utilizó el 
marcado sequencial con polifluorcromo.Los animales sobrevivieron 4, 8 y 16 semanas sin 
carga funcional de los implantes. Los agujeros de las perforaciones y la relación hueso-
implante fueran valorados en fragmentos descalcificados  y microradiografados con el auxilio 
de un histomorfometro. Alrededor de 30% de todos los agujeros perforados eran 
incongruentes,y en torno de 25% de la superficie de los implantes tenian contacto con hueso 
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primario. Quatro semanas despues de colocar  el implante,se determinaron cambios distintos 
en las reaciones óseas en estas condiciones experimentales. En los dos metodos de irrigación, 
la reabsorciós osteoclastica ,se extiende a  0,5 mm por  dentro del hueso compacto peri-
implante y hasta 0,18 mm para dentro del hueso esponjoso. Basados en el porcentaje de los 
contactos recién formados del hueso com el implante, la refrigeración  externa probó  ser 
mejor en todos los niveles de perforaciones superficiales en hueso compacto, y en toda la 
extensión de hueso esponjoso; enquanto que la irrigación interna fué  mejor sólamente en los 
niveles de la perforación profunda en hueso compacto. Después de 8 a 16 semanas la 
remodelación del hueso peri-implantario llevó  a un aumento adicional de nuevos contactos 
hueso-implante independiente de los metodos de enfriamiento. En todos los periodos del 
tiempo fueron observadas particulas de titanio en las celulas de cuerpo estraño en la interfase. 
Conclusiones: 1). El uso de irrigación externa adicional parece ser beneficiosa en qualquier  
procedimiento que use irrigtación interna, en particular en el hueso compacto; 2) el hueso 
esponjoso, aparentemente, soporta mejor el calor de la perforación y reacciona  con mayor 
formación del tejido óseo nuevo y prematuro; 3) la fresa IMZ no garantiza  una perfuración 
congruente; 4) la capa o cobertura del titanio puede  soltar se  por abrasion mecanica. 
Eriksson y col. (1984) Se midieron temperaturas in vivo durante la perforación de la 
cortical del femur de conejo, perro y hombre. En los estudios clinicos la temperatura del 
hueso fue medida durante la fixación de una placa de Richards para estabilización de una 
fractura trocanterica con una velocidad de la perforación en torno de 20000 rpm y  com 
solución salina de refrigeracion. Las temperaturas en los conejos fueron de 40oC, 56oC en los 
perros y 89 oC en los hombres , todas ellas medidas a una distancia de 0,5 mm de la periferia 
del agujero. La diferencia de la temperatura entre el estudio animal y el clinico fue atribuida, 
pricipalmente,a la diferencia del espesor cortical entre las especies. Durante la preparación del 
femur de un perro de las caras lateral o  medial se observarondiferencias  de mas de 9oC 
comparando  la cortical medial con la cortical lateral. Esta diferencia parece  debida a la 
dificuldad del agente refrigerante  de rebajar la temperatura en la corticalmedial.  
Wigins Makin (1976) Observaron que las flutuaciones de la fresa en espiral pueden 
llevar a la formación decoagulos con aumento de tamaño  del agujero. Esto lleva a uno 
aumento substancial del torque y la energia especifica del corte.Pudiendo tener relacion com 
la elevación de la temperatura..Los picos de las temperaturas registradas excedieron, en  la 
cortical del femur del perro y del hombre, el limite de la temperatura para ocasionar lesión en 
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el tejido óseo. La exposició con temperaturas en torno de 90oC es suficiente para ocasinar 
necrosis ósea.(ERCSSON 1984). 
Jacobs y Robert Ray (1972) Hicieron dos experimentos distintos colocaron implantes 
óseos en el radio de los ratones unos con instrumentos eletricos y otros en los que se usó  la 
misma exposisicion quirurgica del hueso este fué  cortado con instrumentales manuales Las 
elevaciones de la temperatura de difirieron en no menos de 5 grados Los daños térmicos en el 
lecho del implante puede ser un factor importante en la integracion subsecuente al uso de los 
instrumentos electricos en esto experimento.  
Thompson y Pallan (1960) Hicieron experimentos similares utilizando mandibulas de 
perros. Ellos observaron que las temperaturas óseas llegaban a 43o. cuando la velocidad de la 
fresa estaba por debajo de 500 rpm. Para velocidades por encima de 2000 rpm se registraron 
temperaturasmás de 65oC  
Stern y Nanney (1965) Uno efecto importante del calor tanbien puede recaer sobre las 
propiedades de la menbrana celular. Estudios con cultivo de celulas han conseguido 
sobrevivir con las temperaturas por encima de 40oC.El efecto histológico del calor se 
manifestó en este experimento atraves de un aumento cualitativo del volumen óseo 
desvitalizado en las bordes del lecho óseo del femur bovino, y una marcada disminuición dela 
formación del hueso nuevo (osteoide) La reparación en las zonas afectadas es mas por fibrosis 
que por integración ósea. 
Siffert y Barash (1961) Han enfatizado acerca de la importancia de el lecho óseo 
durante la reparación  La cantidad de óseo nuevo a lo largo del lecho óseo fue mas grande en 
magnitud cuando no fueron utilizados instumentos eletricos y se controló el efecto de la 
elevación de la temperatura  
Bonfield & Li (1968) concluiran que las propiedades mecanicas del hueso ,calentado a 
50 grados, sufriran alteraciones irreversibles y que estas podrían atribuirse a la reorientacion 
de las moleculas de colágeno e hidroxiapatita. 
Se observaron necrosis cortical y retardo de la cicatrización de defectos quirurgicos en 
femur de perros cuando estos eran submetidos a una temperatura elevada por ultrasonido 
posquirurgico. Las temperaturas relacionadas variaban entre 43.3ºC a 68.7ºC 
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Querol & Lópes (1997) El calor generado por la friccion de las fresas con el hueso 
durante el labrado del lecho previo de la insercion del implante dará lugar a necrosis 
irreversible si se rebasa el umbral térmico de peligrosidad (termocolagulacion de proteinas) 
marcado internacionalmente en los limites de 42-47 grados centigrados mantenidos durante 
un minuto (Lundskog, 1972; Linder y Lundskog, 1975; Branemrk y col., 1977; Erickson, 
1984; Albrektsson, 1986, D’Hoet, 1987). 
Se trabaja en todos los sistemas de implantes con unas instruciones de fresado basadas 
en experimentaciones no definitorias en absoluto a la hora de marcar un comportamiento 
práctico claro. Es así como podemos observar una total discordancia de unos sistemas a otros 
en cuanto a normas de actuacion en la primeira fase quirurgica (ejemplo: velocidad, torque, 
tipo de irrigacion). 
La dificuldad en todos ellos radica en la incapacidad para controlar en la practica todos 
los factores que intervienen en la generacion de calor durante el fresado. 
Conscientes de la laguna practica existente hasta el momento, se há investigado 
durante varios años para ,poner en manos del practico y en beneficio de sus pacientes, motivo 
y fin último de todo esfuerzo centífico, un metodo practico y eficaz que actúe puntualmente 
de fiel testigo intraoperatório de tal modo que seamos capaces de controlar con un solo 
dispositivo todos los factores que imntervienen en la generacion de calor durante el fresado 
oseo: es el Transductor de Temperetura Operativa (TTO). 
El TTO se presenta como el unico sistema actual que permite la medición instantanea 
de la temperatura de la fresa en el curso de la intervencion quirúrgica. Advertirá sl cirujano de 
inmediato, optica y acústicamente, de la presencia de un riesgo térmico. Si trasladamos estos 
conceptos y razonamientos al campo de la implantologia quirúrgica podemos sacar 
interesantes conclusiones para mejorar los procedimentos y técnicas, siempre con el fin de 
conseguir una osteointegración pefecta y evitar en lo posible el fracasso por causa térmica a 
corto y a largo plazo. Ademas, comprenderemos las paradojas que se deducen de los estudios 
realizados con datos obtenidos con métodos de medida en los que no se han tenido en cuenta 
estos importantes conceptos. 
Toews y col. (1999). Han estudiado  en su trabajo la cantidad de calor generado en el 
hueso cortical del caballo con una fresa de 6,2 mm en velocidad baja y alta con medida de la 
profundidad controlado..El aumento del espesor del hueso cortical ha aumentado 
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significativamente la media de la temperatua máxima y el aumento de la distancia para los 
agujeros ha reduzido significativamente la media de la temperatura maxima. Por los 
resultados  se recomienda el uso de fresas de baja velocidad con la aplicación de la fuerza 
axial y suficiente para el rápido avance de la fresa atraves del hueso. Clínicamente los 
resultados usando este modelo in vitro sugieren que las temperaturas de la interfase fresa-
hueso pueden ser altas ,lo suficiente para llevar a una necrosis termica significativa durante la 
perforación del hueso cortical de caballo. 
Cabrini y col. (1993) Hicieron valoraciones histométricas en función del tiempo con 
implantes de zirconio durante el periodo de la cicatrización en 10 ratas Wistar. Los implantes 
(7 mm x 1 mm x 0,1 mm) fueron colocados en las tibias derecha de los animales. 5 ratones 
fueron sacrificado después de 14 días y el`resto fueron sacrificados 30 días después del 
implante. Las tibias fueron disecadas, radiografadas y cortadas con poly methyl metacrilato. 
Se hicieron  3 secciones obteniendo a apartir del eje transversal más grande de cada tibia. Se 
valoraron en cada muestra el espesor del tejido óseo integrado, el porcentaje del contacto 
directo hueso-implante y el volumen del tejido óseo integrado La formación ósea ha sido 
observada en la superficie de la banda implantada que estaba en contacto con la medula ósea 
de la tibia. Este metodo ha tenido como propósito a valorar el primer estadio de la 
cicatrización del hueso en contacto con diferentes materiales del implante sujetos a varios 
tratamientos de las superficies. 
Iyer y col. (1997) En la parte I de este estudió los autores investigaron sobre la 
produción del calor durante la perforación de la osteotomia con 3 velocidades diferentes, 
siendo observado que la velocidad mas grande ha producido menos calor con el uso de las 
fresas 700XL. Se hicieron los examenes histologicos de las osteotomias a las 2, 4 y 6 semanas 
posquirugica. Los hallazgos histologicos han sugerido que en las primeras 6 semanas las tasas 
de la cicatrización y a calidad del hueso recién formado fueron más grandes en las 
perforaciones de alta velocidad que aquellas de velocidad más bajas o intermediaria. Estos 
resultados,observados en la I parte donde ha sido registrado una diferencia de 4,3oCen la 
produción del calor entre las velocidades parecen implicar una relación entre la produción del 
calor y la osteotomia perforante. 
Nociti Junior y col. (1997) El propósito de este estudió fue valorar la respuesta del 
tejido del hospedador a la  inserción de un implante dental endóseo. Se utilizaron conejos 
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adultos New Zealand, La valoración histologica ha sido hecha a a partir del femur. Los 
resultados demostraron un aspecto hemorrágico e infiltración inflamatoria ,los cuales fueron 
substituidos por tejidos de granulación y por fin formación de tejido óseo. En el hueso cortical 
se observo la presencia de una area necrótica la cual más tarde ha sido remodelada y también 
una intensa proliferación de endostio y periostio en las regiones proximas al implante, 
resultando en un espesamiento de la superficie del hueso cortical.  
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3. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS 
 
3.1 Justificación 
Los implantes osteointegrados presentan todavia un numero de complicaciones 
iniciales y tardías que precisan investigación.  
Ultimamente la implantologia oral se ha desarrollado enormemente, debido al gran 
número de implantes osteointegrados colocados en los últimos años. Esto ha llevado a los 
fabricantes a intentar diseñar el implante que consiga una adaptación con el hueso semejante a 
la natural, intentando evitar en los posibles fenómenos adversos, tales como la reabsorción 
ósea que se produce alrededor de los implantes osteointegrados. Para ello se llevan a cabo 
distintas líneas de investigación. Algunos tratan de desarrollar nuevos materiales, otros 
modifican la estructura de superficie de los implantes, otros mejorar la técnicade colocación.  
Uno de los problemas que surgen al revisar la bibliografía, y que nos há venido 
preocupando en los últimos años deriva de la necrosis termicas producidas por el  
calentamiento de la fresa, aumento de la temperatura ósea y la importancia de la irrigación , 
durante la perfuración. La aparición de la norma ISO 10993-6 ha ayudado a mejorar el 
protocolo experimental, centrando las investigaciones a determinados periodos de tiempo y 
exigiendo una adecuada  metodología.  
Con neste trabajo pretendemos valorar la acción de los cambios de la temperatura 
sobre el tejido óseo.perimplantario y su efecto en la osteointegración. Elegimos la tibia  de 
cerdo (minipig) adulto, como biomodelo para valorarlo. 
Vamos a dar importancia al uso de la histometría para evaluar la respuesta orgánica de 
la temperatura observando entonces la porcentaje de contacto óseo a nivel lineal o perímetral 
Por supuesto que también ha de ser importante la valoración cualitativa tras la observación 
microscópica, valorando parámetros tales como densidad y tipo de células inflamatorias y 
orientación de las fibras de colágeno del tejido conjuntivo. 
Una vez que hemos conseguido unos parámetros que nos marcarán las diferencias al 
comparar las distintas configuraciones que vamos a probar, no planteamos los objetivos 
resumidos a continuación. 
Los objetivos previstos y que justificaban el desarrollo de la investigación fueron:  
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1) Valoración clínica y radiológica de la colocación de un tipo de implantes en la 
tibia de minipigs adultos a diferentes temperaturas (10ºC,37º ,47º y 70º) y a 
diversos tiempos después de su colocación.(8 d.,22d.,35d.y 76 d.). 
2) .Estudio de la influencia de las diversas temperaturas a diferentes tiempos en el 
recuento celular perimplantario. 
3) Valoración de la necrosis perimplantaria (Densidad de células inflamatorias). 
4) Estudio histológicodel tejido conjuntivo,y vascularización perimplantarios. 
5) Valoración histométrica del tejido óseo perimplantario, valorado en forma de 
porcentaje de contacto óseo y, porcentaje de superficie valorable de contacto 
óseo  
6) Estudiar el efecto de la temperatura sobre la osteointegración y su relación con 
el tiempo, así como determinar cúal de las temperaturas utilizadas sería mejor. 
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4. INSTALACIONES, MATERIAL Y METODO 
 
4.1 Instalaciones  
La presente investigación se desarrolló en el Servicio de Cirugía Experimental del 
Hospital militar de Gómez Ulla,en colaboración con el  Hospital ClínicoVeterinario de la 
Faculdad de Veterinaria de la Universidad Complutense de Madrid. 
Los estudios  histológicos fueron relizados por el equipo del Prof. Dr. Georg Watzek 
en el Departamento de Cirugía Oral y Maxilofacial de la Facultad de Odontología de la 
Universidad Viena.  
 
4.2 Material y metodos 
4.2.1 Animales de experimentación 
Para la realización de este estudio utilizamos 5 cerdos (minipig), 3 hembras y 2 
machos de 18 meses de edad aproximadamente. Todos ellos estaban identificados mediante 
una microchip. 
Todos os animales fueron observados durante al menos una semana previa a la 
experiencia y sometidos a la exploración clínica.  
Se les hizo una exploración general, electrocardiograma, radiografías de tórax, 
abdomen y cráneo, analítica sanguínea que comprendía: hematocrito, hemoglobina, proteínas 
totales, hematíes, leucocitos, fórmula leucocitaria, volumen corpuscular medio (VCM), 
hemoglobina corpuscular media (HCM), concentración media de hemoglobina corpuscular 
(CCMH), alanina aminotransferasa (ALT), glucosa, urea y creatinina. Una vez considerados 
sanos se alojaron en habitáculos amplios y ventilados, alimentándolos desde el principio con 
pienso humedecido con agua templada. Durante la duración del estudio fueron desparasitados 
periódicamente. 
El cuidado de los animales, su manipulación y la anestesia de los mismos fue 
desenpenhada por miembros del servicio de cirurgía experimental del Hospital Militar Gómez 
Ulla. 
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En todo momento se cumplieron las normas propuestas por las leyes Nacionales y 
Europeas que regulan la Experimentación Animal. 
 
4.2.2 Material general quirúrgico y clinico 
• Caja standard de material quirúrgico de Cirugía Generall: pinzas de disección y 
hemostáticas de diversos tamaños y tipos, tijeras de corte y disección, portaagujas 
de Mayo, mangos de bisturi y hojas desechables para la incisión de la piel de la 
pierna.  
• Material de sutura seda 2/0 para cerrar la incisión cutánea.y sutura de 2/0 de safil 
para subcutaneo. 
• Cateter venoso, Jeringuillas de 5 y 10 ml.  
 
4.2.3 Material de implantes y para colocacion de los implantes 
Los implantes utilizados fueron del modelo SK, arenados, roscados de 8mm de longitud y de 
3,8 mm de diámetro. 
 
 
Fig.15 – Implante SK tipos según longitud. 
 
El instrumental para la colocacion de los implantes fue el recomendado e suministrado 
por el fabricante., Klocner S.A.  
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4.2.4 Material e metodo anestésico  
Todas las intervenciones se practicaron con el protocolo anestésico indicado en la 
tabla siguiente: 
Tabla 2 - Protocolo anestésico 
Medidas preoperatorias: 
En las 24h. previas a la intervención se retiró la comida al animal, permitiéndole 
únicamente la injesta de agua. 
Premedicación: 
La premedicación se realizó con sulfato de atropina (2 mg/50 kg IM), carazolol 
(0,2 ml/10 kg IM), azaperona (0,25 a 1 ml/10 kg IM). Con ello se conseguió, 
transcurridos 10-15 minutos, la sedación necesaria para el manejo posterior del 
animal. 
Inducción: 
Se administró midazolan (0,5 ml/10 kg IM) y ketamina (10-18 mg/kg IM). El 
animal se mantuvo así en respiración espontánea, facilitando las maniobras de 
intubación. 
Intubación y ventilación: 
Con el animal en decúbito pronto, se practicó intubación bucotraqueal con tubo 
endotraqueal del numero 6.5, conectándole entonces a un respirador volumétrico a 
una frecuencia de 10 respiraciones por  minuto. 
Mantenimiento anestésico: 
El mantenimiento anestésico se realizó con una mezcla gaseosa de oxígeno al 40 % 
y protóxido de nitrógeno al 60 %, y isofluorano al 2 % 
Fluidoterapia:  
Para reponder pérdidas insensibles durante la intervención quirúrgica, se 
administró suero lactato ringer 
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4.2.5 Método y protocolo experimental 
El plannig de trabajo seguido se recoge en la siguiente tabla: 
 
Tabla 3 - Planning de intervenciones quirurgicas de los grupos testados en relación a los 
periodos de tiempo, temperaturas e huesos implantados. 
ANIMAL 76días 54 días 37 días 22 días 8 días Eutanásia
1 
 17-70o. td
17-47o. td
17-37o. td
17 10o. td
 13-70o. ti 
13-47o. ti 
13-37o. ti 
13-10o. ti 
 
 
 
2 
  25-70o. ti
25-47o. ti
25-37o. ti
25-10o. ti
 21-70o. td 
21-47o. td 
21-37o. td 
21-10o. td 
 
3 
  35-70o. td
35-47o. td
35-37o. td
35-10o. td
 31-70o. ti 
31-47o. ti 
31-37o. ti 
31-10o. ti 
 
4 
 47-70o. ti 
47-47o. ti 
47-37o. ti 
47-10o. ti 
 43-70o. td
43-47o. td
43-37o. td
43-10o. td 
  
5 
59-70o. ti 
59-47o. ti 
59-37o. ti 
59-10o. ti 
59-70o. td 
59-47o. td 
59-37o. td 
59-10o. td 
     
ti = tibia izquerda; td = tibia derecha 
 
En el protocolo experimental seguimos las siguientes fases:  
1.- Abordaje de la tibia (dia 0) 
2.- Colocación de los implantes (dia 0) 
3.- Posoperatorio (diariamente) 
4.- Sacrificio 
5.- Estudio fotografico 
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6.- Toma de impresiones  
7.- Valoración histológica de las muestras 
8.- Análisis estadístico de los resultados. 
4.3 Abordaje de la tibia 
Antes de realizar la incisión con una hoja de bisturí del número 20 limpiamos la piel 
con una solucìón desinfectante de povidona yodada. El protocolo quirúrgico descrito supone 
la realización de una incision cutánea medial en la pierna., que se extiende desde la epifisis 
proximal hasta la distal. El objetivo de este abordaje es conseguir la máxima exposición del 
lugar quirúrgico con sus estructuras anatómicas adyacentes, además de mantener la incisión y 
las suturas fuera de la fijación, intentando evitar en lo posible el paso de bacterias al lugar de 
integración del implante. Para reducir las secuelas postoperatorias, tales como un edema 
exagerado y equimosis, se busca un abordaje menos traumatico [Meffert y col.;1992]. 
Inicialmente se realiza una incisión longitudinal de la piel en el sentido craneomedial, 
evitando tejidos blandos tales como la arteria, vena y nervio safeno. Se hace una incisión en la 
fascia y despues se aparta la musculatura (tibial cranial), para la exposición de la cara medial 
de la diafisis tibial. Siempre se recomienda una técnica quirúrgica estéril para este tipo de 
cirugía oséa [Baumhammers,1990; CEN, 1995]. Las cirugías fueran hechas en el la Servicio 
de Medicina Y Cirugía Experimental del Hospital Militar Central "Gómez Ulla", Madrid. 
 
4.4 Colocación de los implantes 
Los 40 implantes utilizados fueron los tipos SK de la marca Klockner (Klockner, S. 
A., Barcelona). Los implantes desto sistema, desarrollado por el Dr. Alejandro Padrós, están 
fabricados en titanio biomédico y arenado. Se les aplica un tratamiento de pasivado con ácido 
clorhídrico para limpiar su superficie antes del envasado, presentándose estériles.  
El diámetro de los implantes roscados era de 3,8 mm de diámetro y su longitud de 8 
mm. 
Preparación del paciente y del campo quirurgico: 
a) Tras la anestesia del animal se hace una incision longitudinal en la cara medial de 
la tibia. La incisión la iniciamos a nivel de cóndilo medial de la tibia y la curvamos 
cranealmente hasta la mitad del cuerpo tibial, para dirigirla de nuevo en dirección 
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caudal y terminar cerca del nivel del maleolo medial. El tejido subcutaneo es 
incidido en la miesma linea. Aunque no es esencial hacemos un esfuerzo para 
preservar el paquete vasculonervioso (vena safena, nervio safeno y ramas craneales 
de arteria y vena safena). 
b) Exponemos el hueso por la incisión de la fascia crural sobre la cara medial del 
cuerpo tibial. 
c) Los músculos tibial craneal y flexor digital medial pueden ser retraidos incidienso 
la fascia o lo largo de sus bordes para liberalos del hueso. 
 
 
Fig. 16 - Incisión  cutánea 
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Fig. 17 - Exposición del hueso 
 
El primer paso fue colocarla la placa metálica sobre el hueso que nos servirá de quia 
para situar  los implantes. Para ello utilizamos las fresas de iniciación con suaves presiones 
alternas y a una velocidad de 3000 rpm.  
La colocacion de un tipo en un lugar u outro fue estudiada para evitar errores de 
interpretacion en los resultados colocándolos en las mismas posiciones y en el miesmo grado 
de la temperatura. 
El primer paso fue realizar la guia. Para isto utilizamos una placa perfufada 
paralelizadoras que nos servio para orientar el implante. 
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Fig. 18 - Placa guia 
 
Para ello utilizamos las fresas de iniciación com suaves preciones alternas y a una 
velocidade de 3000 rpm, buscando ele eje optimo. Despues comenzamos com la fresa 
avellanadora y com aparatos de irrigacion com suero fisiológico y transdutor de temperatura 
operativa (TTO). 
Fig. 19  Transductor de temperatura operativa (TTO) 
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Fig 20-Primero agujeros 
 
 
 
Fig 21 - Segundo agujero 
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Fig 22 -Sistema irrigación 
 
 
Fig. 23 - Haciento los orificio con la fresa y el aparato de irrigación. 
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Fig. 24 - Transductor de temperatura operativa (TTO) 
 
Para la colocacion del implantes utilizamos fresas helicoidales com irrigacion interna 
de menor a mayor diametro a una velocidad de 300 rpm. Tras la  realización del agujero 
determinados sus profundidad y orientacion mediante el empleo de calibradores y 
paralelizadores. Después com el iniciador hicimos la rosca del implante sobre el hueso o com 
fresas rectas en el caso de implantes impactados. Por último colocamos el implante com la 
ayuda del atornillador.  
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Fig. 25 -Figura de las fresas 
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Fi g. 26 - Pasos de la colocación de los implantes 
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Fig.27  Iniciación y marcado de los orificios 
 
Para la colocación del implante utilizamos fresas helicoidales con irrigación interna de 
menor a mayor diámetro a una velocidad de 300 rpm. Utilizando un equipo único, el 
transductor de temperatura operativa (TTO), cuyo propósito es indicar intraoperatoriamente 
los grados alcanzados en todo momento por la presa y alertar, si llega el caso, del 
acercameiento al umbral de necrosis con el fin de que el cirujano tome medidas y evite un 
daño irreversible. 
a)Micromotor y dispensador de suero fisiológico durante la cirugía de implantes 
b)Perforación com fresa helicoidal y conel TTO (Transductor de la temperatura 
Operativa ) colocado. 
El Transdutor de Temperatura Operativa (TTO) dispone de un sensor que acompaña a 
la fresa hasta el fondo del túnel intraóseo que está siendo hollado y vigila su acción durante 
todo el periodo activo informado continuamente al operador y asegurando el acto quirúrgico. 
Gracias ao TTO disponemos de un testigo que permite “visionar”claremente la 
realidad y avisar del riesgo cuando se vaia a presentar, como este neste trabajo: hiciemos 4 
agujeros en cada tibia en lo sentido proximodistal empezando con 10ºC, 37ºC, 47ºC y 70ºC, 
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tanto en la pierna derecha como en la izquierda de los 5 cerdos.Mantuvimos el electrodo del 
TTO a la temperatura deseada durante 1 minuto en el orificio practicado. 
 
Fig. 28 - Electrodo del TTO y registro, en este caso de 70ºC 
 
 
Fig. 29 - Electrodo colocado en orificio óseo. 
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Fig. 30 - Enroscado de un implante 
 
A continuación procedíamos enroscar un implante conla llave al efecto. 
La temperatura colocada en cada orificio fué de 10º, 37º, 47º y 70ºC de la epifisis 
proximal a distal. 
 
Fig. 31 - Vista general después de colocarse los cuatro implantes. 
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Por último se procedía a atornillar la placa metálica a los implantes com tornillos de 
cierre. 
 
Fig. 32  - Placa metálica atornillada sobre los implantes. 
 
4.5 Posoperatorio 
Tras la colocación de los implantes se procedió a la realización de radiografías 
postoperatorias en proyección medial con un aparato de rayos X convencional. Después 
despertamos a los animales tras la analgesia y antibioterapia profiláctica necesaria. 
Se les aplicaba una única dosis de amoxicilina retard 1 gr. por via subcutanea y se les 
despertaba. Acontinuación se introducía a los animales en jaulas individuales durante las 
primeras 72 horas. Se realizó un seguimiento de las condiciones fisiológicas vitales 
comprobando la ingestión de agua y alimentos y la emisón y aspecto de las heces, controlando 
la herida cutánea diáriamente. 
Posteriormente y durante los días que duró el estudio fueron observadas las 
condiciones de las heridas quirurgicas procediendo a retirar puntos cutáneos a los 14 días. Las 
radiografías de control se llevaron a cabo en el momento del sacrificio. 
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4.6 Sacrificio 
Tras los días de experiencia , los animales fueron sacrificados mediante una sobredosis 
de pentobarbital por vía intravenosa. Inmediatamente después   de la muerte se practicaron las 
radiografías y fueron necropsiados y su tibia extraida y  fijada en formoldeido al 10% para los 
exámenes anatomopatológicos. 
 
4.7 Estudios radiológicos 
4.7.1 Material radiografico 
− 10 tibias fixadas en formaldeído 10% de los animales experimentales con los  40 
implantes; 
− Equipamiento radiográfico marca Phillips modelo Diagnost 93 medio 65 CP-H. 
Generador Super 50/80/100 CP versión F8; 
− pelicula radigrafica con la marca KODAK PDS FILM tamaño 24/30 cm; 
− chasis con pantallas intensificadoras (KODAK LANEX REGULAR X-OMATIC-
CASSETE) tamaño 24/30 cm; 
− reveladora automatica KODAK X-OMAT M4; 
− marca del liquido: fijador KODAK RPY-OMAT LO y revelador KODAK RPX-
OMAT EX; 
− un arandela de plano grande → indica las tibias derecha; 
− un arandela de plano pequeño → indica las tibias izquierda. 
 
4.7.2 Metodo radiografico (post-mortem) 
Una vez sacrificados los animales se procedia a la disección del hueso para realizar el 
estudio radiográfico de la pieza anatómica mas los implantes. En cada tibia estudiabamos la 
osteoliss alrededor de los implantes. El primer implante o proximal de la tibia és siempre el 
colocado a menor temperatura incrementándose la temperatura de colocación conforme 
avanzamos hacia distal. 
Despues se comproba a cada temperatura macroscópicamente, se obserban 
modificaciones segun el tiempo que transcurre desde la colocación al sacrificio. Las 
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radiografias fueran realizadas en la Unidad de Radiologia de la Faculdad de Veterinaria de 
Madrid (Universidad Complutense de Madrid). 
 
 
 
 
Fig. 33 - Radiografía postmortem del cerdo número 1. A- Arandela grande tibia a los 54 días, B- arandela 
pequeña alos 22 días. 
 
4.8 Toma de muestras y estudio histopatológico 
La osteotomía fuera praticada en bloque de la zona de colocación de los implantes y se 
fijaron en formoldeído al 10% para su estudio anatomopatológico. No ha ocorrido nenguno 
fracasso en neste trabajo durante lo periodo de posoperatorio, aunque no se obtivieran 
resultados histometricos por un error en la preparación de algunas muestras y tambien por 
poco tiempo para la osteointegración. 
70º 
47º 
37º 
10º 
10º 
37º 
47º 
70º 
A B
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Las muestras fueron enviadas al Prof. Dr. Georg Watzek, del Departamento de Cirugía 
Oral y Maxilofacial de la Universidad de Viena, donde fueron procesadas utilizando técnicas 
de inclusión en metacrilato (Tabla 5). Tras la inclusión se procedió al corte de los bloques y 
pulido final. Las tinciones utilizadas fueron el Tricrómico de Masson según Goldner y la 
tinción de Levai Laczko (Tablas 6 y 7). 
 
Tabla 4 - Método de inclusión en metacrilato 
INCLUSION EN METACRILATO 
Procedimiento: 
1. Pasar de la acetona a la solución de inclusión (1 día a temperatura ambiente). 
2. Cambiar la solución de inclusión (2 días a 30oC). 
3. Cambiar la solución hasta la completa polimerización a 35oC. 
Solución de inclusión 
1. 100 ml de metilmetracrilato (estbilizado mediante un 0,5% de hidroquinona). 
2. 20 grs. de polietilenglicol 1500. 
3. 2 grs. de Peróxido de benzoilo. 
 
Tabla 5 - Tinción de Levai Laczko 
TINCION DE LEVAI LACZKO 
Procedimiento:  
1. Sumergir en H2O2 al 10% durante 5 minutos.  
2. Lavar con agua corriente y secar. 
3. Aplicar tinción A (papel de filtro) durante 20 minutos.  
4. Lavar con agua corriente y secar. 
5. Sumergir en "Pararosanilina" durante 15 segundos. Los cortes se deben sumergir 
individualmente en esta tinción.  
6. Lavar con agua corriente y secar. 
TINCIÓN A  
Una parte de Azur II con una parte de 
azul de metileno y dos partes de Na2CO3 
(1%) 
MATERIALES  
Azur II 
Azul de metileno. 
Na2CO3 
Pararosanilina. 
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Tabla  6 - Tricrómico de Masson según Goldner 
TRICRÓMICO DE MASSON SEGÚN GOLDNER 
Procedimiento: 
1. 15 min. colorear en solución de Hematoxilina según Weigert.  
2. 5 min. lavar con agua. 
3. 7 min. colorear en solución de Masson (Goldner 1 ).  
4. Aclarar con ácido acético al 2%. 
5. Colorear durante 5 min. en Naranja G de molíbdico.  
6. Aclarar con ácido acético al 2%. 
7. Colorear durante 15 min. con Verde luz en la incubadora.  
8. Aclarar con ácido acético al 2%. 
9. Aclarar con agua destilada para eliminar el ácido.  
10. Deshidratar y montar. 
Soluciones 
Hematoxilina hierro de Weigert's 
Solución A: 
Cristales de hematoxilina: 1g.  
Alcohol al 95%: 100 ml.  
Solución B: 
Cloruro férrico al 29% acuoso: 4 ml. 
Agua destilada: 95 ml. 
Acido hidroclórico concentrado: 1 ml. 
La solución de trabajo está formada a 
partes iguales por las soluciones A y B. 
Solución de Masson (Goldner 1) 
1. 1g. fucsina ácida en 100 ml de agua 
destilada y 1 ml de ácido, acético 
concentrado. 
2. 1g. xylidin-ponceau en 100 ml de 
agua destilada y 1 ml de ácido acético 
concentrado. 
3. 0.5g. de azofloxin en 100 ml de agua 
destilada y 0.2 ml de ácido acético 
concentrado. 
4. Se mezclan 100 ml de solución 
compuesta de 33 ml de la solución 1 y 
66 ml de la 2, junto con 20 ml de la 3 y 
880 ml de ácido acético al 0.2%. 
Narania G de molíbdico 
1. 10g de Orange G en 100 ml de agua 
destilada. 
2. Se añaden 10g de ácido fosfórico-
molibdato (ácido fosfomolíbdico 24-
hidrato). 
Verde luz 
1. Verde luz: 1g. 
2. Agua destilada: 100 ml. 
3. Acido acético glaciar: 1 ml. 
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4.8.1 Análisis histológico rutinario 
Las muestras se analizaron histológicamente, practicando el recuento celular 
(polimorfonucleares, eosinofilos, linfocitos, macrofagos y celulas gigantes), densidad de 
células inflamatorias, orientación de las fibras de tejido conjuntivo y vascularización, y la 
osteointegración. Este estudio fue realizado por la Unidad de Anatomía Patológica de la 
Facultad de Veterinaria de Lugo (Universidad de Santiago de Compostela). 
4.8.2 Histometria 
La base del estudio fue el análisis de la interfase hueso-implante valorando el 
porcentaje de contacto entre el hueso y el implante, así como el grado de reabsorción ósea. 
Ambos parámetros fueron evaluados en la Unidad de Histología de la Facultad de Veterinaria 
de Lugo (Universidad de Santiago de Compostela), mediante el empleo de un sistema 
profesional de análisis de imágenes digitales (MIP4Adv)§(Consulting de Imagen Digital, S.L. & Microm 
España, S.A.; Barcelona), captando las imágenes desde una cámara acoplada al microscopio. Una vez 
capturadas estaban listas para ser analizadas. Los parámetros a analizar fueron los siguientes: 
 
Fig. 34 - Imagem Histológica al 8 días, 37ºC, en la que se puede apresias el revestimento interno del hueso 
(endosteo) próximo al implante. Levai Laczko 4 x ob. 
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4.8.3 Porcentaje de contacto hueso-implante 
Se midió en 8 implantes. La preparación era colocada en el microscopio, capturando la 
imagen en blanco y negro con el objetivo de 4 aumentos y procesándola digitalmente. 
Medimos el contorno del implante, diferenciando lo que era tejido óseo de los tejidos blandos. 
El inicio de la medida se realizaba a nivel del hueso tibial más coronal al implante. La 
cantidad de tejido óseo en contacto con el implante se determinó utilizando la magnitud de 
"Porcentaje de Contacto Óseo". 
Porcentaje de contacto óseo = Contacto óseo medido/Contacto máximo x 100. 
 
Fig 35 - Imagenes de la interfase hueso-implante 37 días, 37°C. Se observan las zonas: A – en las que no existe 
contacto com hueso. B – Abajo contacto hueso-implante. Levai Laczko 4 x ob. 
A 
B 
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4.8.4 Superficie del contacto (%) 
Se midió en 8 implantes, como en lo metodo del porcentaje de contacto óseo, la area 
de hueso al arededor del implante o superficie del contacto fue tomada entre la distancia de 
implante e hueso.  
 
 
Fig. 36 - Imagenes de la interfase hueso com 22 días a 47°C, se aberva que na existe contacto com el hueso, sino 
com tejido vascular. Levai Laczko 4 x ob. 
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Fig. 37 - Observamos que al 54 días com una temperatura de 70°C que: A- Pocas celular osteogenicas;  
B- Ausencia de contacto óseo; C- Presencia de tejido óseo imaturo. Levai Laczko 4 x ob. 
 
 
Fig. 38 - Imagenes de la interfase hueso-implante, 37ºC, 54 días. A – Zonas que no existe contacto óseo;  
B – Zonas com contacto óseo. Levai Laczko 4 x ob. 
B 
C 
A 
A B B A 
A 
A 
A 
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Fig. 39 - Observamos muy bien los distintos tipos de tejidos en contacto com el implante, 10ºC, 37 días.  
A-Tejido conjuntivo (endosteo). B- Tejido óseo en contacto com el implante. Levai Laczko 4 x ob. 
 
 
Fig. 40 - Com 8 días al 37ºC, se observan: A- Porciones de implantes rodeadas de tejido conjuntivo.  
B- Sancerización ósea evidente. Levai Laczko 4 x ob.  
 
A 
B 
B B A 
A 
A 
A 
A 
A 
B 
B 
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Fig. 41 - Imagen histológica en la que se puede apreciar. Solo celulas y fibras del tejido conjuntivo a cerca del 
implante. 10ºC, 8 días. Levai Laczko 4 x ob. 
 
 
Fig. 42 - Preparación histologica al 22 días a una temperatura de 70ºC, ligera necrosis. Levai Laczko 4 x ob. 
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4.8.5 Grado de reabsorción ósea 
Se midió en 40 implantes. Utilizando una lupa binocular con un sistema de espejo 
pudimos dibujar sobre papel el contorno del implante y los lugares de unión del hueso con el 
implante. Este dibujo fue introducido y digitalizado en el sistema de análisis de imagen 
mediante una cámara de vídeo, midiendo exactamente las distancias desde el hombro del 
implante hasta el hueso. 
 
4.9 Estudio fotografico 
Las imagenes fotográficas fueran hechas en la Unidad de Anatomia Patológica de la 
Faculdad de Veterinaria de Madrid (Universidad Complutense de Madrid). Los materiales 
utilizados fueran: 
− MicroImage OLYMPUS OPTICAL CO., Europa version 4.0 for Windows 95/NT/98 
copyright© 1993. 1998 Media Cybermetics, L. P.; 
− Micorscopio OLYMPUS AX 70 Provis; 
− Camara digital - OLYMPUS DP10. 
 
4.10 Análisis estadístico de los resultados 
Un analisis de varianza seguiendo lo esquema para una experiencia realizado en 
bloques de parejas ha permitido comparar las diferentes modalidades de tratamiento en los 
animales. Para fines de analisis estadístico los datos referentes a las variables temperatura, 
tiempo (días) e interación entre temperatura y tiempo (días) fueran transformados en arco 
seno √ % respectivamente, para la homogenización de las varianzas y normalización de los 
datos. 
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5. RESULTADOS 
5.1 Resultados clínicos y radiográficos 
5.1.1 Resultados clínicos 
Del total de 40 implantes colocados no se perdió  ninguno durante la fase 
experimental, tampoco se manifesto clínica alguna, cojera en ninguno de los animales. 
 
5.1.2 Resultados radiograficos 
En todas las tibias e observado macroscopicamente un aumento de la banda de 
osteolisis (zona radio transparente entre implante-hueso) al aumento las temperaturas de 
colocación de los implantes es decir del implante más proximal de la tibia al mas distal 
independientemente del tiempo que lleva colocados los implantes. 
Macroscopicamente, en el estudio radiografico observamos que la maior temperatura 
de colocadión de los implantes mas radiotransparencia entre implante y hueso. Comparando 
los implantes colocado a la misma temperatura segun el tiempo que llevan colocados. Ao 
mirar las radiografias observamos:  
 
Tabla 7 - Resultados radiograficos 
8 días  22 días 
10º C sin osteolisis  10º C sin osteolisis 
37º C sin osteolisis  37º C sin osteolisis 
47º C muy ligera osteolisis  47º C ligera osteolisis 
70º C muy ligera osteolisis  70º C osteolisis manifesta 
     
35 días  54 días 
10º C sin osteolisis  10º C sin osteolisis 
37º C sin osteolisis  37º C sin osteolisis 
47º C muy ligera osteolisis  47º C osteolisis  
70º C muy ligera osteolisis  70º C osteolisis  
     
76 días    
10º C sin osteolisis    
37º C sin osteolisis    
47º C osteolisis manifesta    
70º C osteolisis     
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Fig. 43 - Radiografia de la tibia con 8 días. 
 
 
Fig. 44 - Radiografia de la tibia con 22 días. 
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Fig. 45 - Radiografia a los 35 días. 
 
 
Fig. 46 - Radiografia de la tibia con 54 días. 
 
10ºC 
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Fig. 47 - Radiografia de la tibia con 54 días. 
 
 
 
Fig. 48 - Se observam zonas en que existe osteolisis ósea con una temperatura de 70ºC al 76 días. Levai Laczko 
4 x ob. 
47ºC 
70ºC 
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Fig. 49  En cada tibia se produz siempre una osteolisis ligeramente mayor en los colocados a mayor temperatura 
y este es mas llamativo cuando aumenta en tiempo de colocación del implante. Ocurre mas osteolisis en 
lo 4o implante y si observa una osteolisis mayor a partir de los 22 días.  
 
 
5.1.3 Recuento Celular 
Fueram hechas la recuento de las celulas leucocitarias (polimorfonucleares, 
eosinofilos, linfocitos, celulas plasmaticas, macrofagos y celulas gigantes) al 8, 22, 37, 54 y 
76 días sob las temperaturas de 10º, 37º, 47º y 70oC. (Tabla 8 a Tabla 13). 
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Fig. 50 – 1- Tejido óseo en formación. 2- Celulas del tejido conjuntivo. (Periostio). 
 
Tabla 8 - Recuento celular (Polimorfonucleares) 
Pierna Polimorfonucleares 
Frequency 0 1 3 Total
Der 13 5 2 20
Izq 20 0 0 20
Total 33 5 2 40
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Fig. 51 - Recuento celular (Poliomorfonuclear) 
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Tabla 9 - Recuento celular (Eosinofilos) 
Pierna Eosinofilos 
Frequency 0 Total
der 20 20
izq 20 20
Total 40 40
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Fig. 52 - Recuento celular (Eosinofilos) 
 
 101
 
 
Tabla 10 - Recuento celular (Linfocitos) 
Pierna Linfocitos 
Frequency 0 1 2 Total
der 11 2 7 20
izq 16 4 0 20
Total 27 6 7 40
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Fig. 53 - Recuento celular (Linfocitos) 
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Tabla 11 - Recuento celular (Plasmocitos) 
Pierna Plasmocitos 
Frequency 0 1 2 Total
der 11 2 7 20
izq 16 4 0 20
Total 27 6 7 40
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Fig. 54 - Recuento celular (Plasmocitos) 
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Tabla 12 - Recuento celular (Macrofagos) 
Pierna Macrofagos 
Frequency 0 1 2 Total
Der 11 2 7 20
Izq 16 4 0 20
Total 27 6 7 40
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Fig. 55 - Recuento celular (Macrofagos) 
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Tabla 13 - Recuento celular (Gigantes) 
Pierna Gigantes 
Frequency 0 Total
der 20 20
izq 20 20
Total 40 40
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Fig. 56 - Recuento celular (Celulas gigantes del cuerpo estraño) 
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5.1.4 Densidad de celulas inflamatorias (necrosis) 
Fueram hechas la densidad de las celulas inflamatorias indicativo de necrosis al 8, 22, 
37, 54 y 76 días sob las temperaturas de 10, 37, 47 y 70oC. (Tabla 14) 
 
Tabla 14 - Necrosis 
Pierna Necrosis 
Frequency 0 1 2 3 Total
der 8 4 6 2 20
izq 16 2 2 0 20
Total 24 6 8 2 40
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Fig. 57 - Necrosis 
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5.1.5 Reparación del tejido conjuntivo y vascularización 
La reparación del tejido conjuntivo y vascularización fueran valorados segundo la 
escala de 0 a 4 en las preparaciones histologicas al 8, 22, 37, 54 y 76 días sob las temperaturas 
de 10, 37, 47 y 70oC. Las fibras de colageno tomaban una disposición circular con respecto al 
implante, que passava a ser perpendicular a medida que nos alejábamos de éste. (Tabla 14). 
 
Tabla 15  Tejido conjuntivo 
Pierna Conjuntivo 
Frequency 1 2 3 Total
der 11 5 4 20
izq 19 1 0 20
Total 30 6 4 40
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Fig. 58 – Tejido conjuntivo 
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Fig. 59 - Tejido conjuntivo con vasos sanguíneos. 
 
 
 
5.1.6 Osteointegración 
La osteointegración fuera valorado segundo la escala de 0 a 4 en las preparaciones 
histologicas al 8, 22, 37, 54 y 76 días sob las temperaturas de 10ºC, 37oC, 47ºC y 70oC. Un 
hecho también a resaltar fue que de las 52 preparaciones de los 40 implantes solamente 8 
llegaron a la osteointegración se produjo la migración del epitelio a través de los agujeros del 
tronco del implante. (Tabla 16). 
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Tabla 16 - Osteointegración 
Pierna Osteointegración 
Frequency 0 1 2 3 Total
der 10 3 4 3 20
izq 6 7 4 3 20
Total 16 10 8 6 40
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Fig. 60 - Osteointegración 
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Fig. 61 - Osteointegración con 8 días, 37ºC. 
 
 
 
 
 
Fig. 62 - Osteointegración con 22 días, 47ºC. 
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Fig. 63 - Osteointegración con 37 días, 47ºC. 
 
 
 
 
 
Fig. 64 - Osteointegración con 54 días, 47ºC. 
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Fig. 65 - Osteointegración con 76 días, 70ºC. 
 
 
5.1.7 Porcentaje de Contacto Óseo (%) 
La porcentaje de contacto óseo fue avaliada al 8, 22, 37, 54 y 76 días sob las 
temperaturas de 10º, 37º 47º y 70ºC. (Tabla 17) 
 
Tabla 17 - Porcentaje de contacto óseo comparando los días e las temperaturas al dia del 
sacrificio 
 Porcentaje de Contacto Óseo (%) 
Temperatura 8 días 22 días 37 días 54 días 76 días 
10oC   7,50 34,04 23,16 78,62 80,02 
37oC 28,04 37,62 67,06 83,66 89,67 
47oC 27,67 27,65 52,52 85,04 91,02 
70oC   7,50 10,00 15,00 43,56 40,52 
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Fig. 66 - Porcenteje de contacto óseo 
 
5.1.8 Superficie del contacto (%) 
La superficie del contacto se valoró somente en la fecha de 54 días. Lla que nas fechas 
anteriores no habian superficie de contacto valoravel. Se analisaran 10 implantes de 41 a 52 
correspondiendo a la superficie de contacto con los seguintes valores: (Tabla 18) 
 
Tabla 18 - Superficie del contacto. 
Implante Temperatura Superficie de contacto 
1 10ºC 14,82 % 
2 10ºC 18,72% 
3 37ºC 25,84% 
4 37ºC 28,58 % 
5 47ºC 24,78 % 
6 47ºC 25,09 % 
7 70ºC 12,17 % 
8 70ºC 10,41 % 
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Fig. 67 - Superficie del contacto 
 
 
En la imagen histológica de los implantes que acabaron con éxito la fase experimental 
se observó una respuesta inflamatoria blanda localizada alrededor del tejido óseo, 
predominando los polimorfonucleares, linfocitos, células plasmáticas y macrófagos. Las 
fibras de colágeno tomaban una disposición circular con respecto al implante, que pasaba a 
ser perpendicular a medida que nos alejábamos de éste. La calidad del tejido óseo fue superior 
en los animales que permaneceran con más días implantados. 
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5.2 Análisis Estadística 
Desta tabla abajo se hace un mostreo com que se hice lo estudio estadísdico. 
Tab. 19 - Recorre el total de muestras resultados comparando la temperatura, tiempo, 
area total do implante, hueso, conjuntivo, recuento celular, osteointegración y porcentaje. 
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1 1 der 10 54 170936.39 412716.49 327975.23 84741.25 79.47 0 0 0 0 0 0 0 1 2 78.62 78.74
2 1 der 37 54 254438.41 329214.47 290738.15 38476.32 88.30 0 0 0 0 0 0 0 1 2 83.66 88.23
3 1 der 47 54 241023.11 342629.77 274242.30 68387.46 80.04 0 0 0 0 0 0 0 1 2 85.04 85.05
4 1 der 70 54 218055.28 365596.60 170793.00 194803.60 53.28 0 0 0 0 0 0 0 1 1 43.54 71.11
5 1 izq 10 22 228925.41 354727.47 110661.25 244066.22 31.19 0 0 1 1 1 0 2 2 0 34.04 29.74
6 1 izq 37 22 173061.33 410591.55 86638.65 323952.90 21.10 0 0 0 0 0 0 1 1 1 37.62 28.46
7 1 izq 47 22 161195.19 422457.69 335168.92 87288.77 79.34 0 0 1 1 1 0 1 1 1 27.65 73.87
8 1 izq 70 22 267320.69 316332.19 210430.67 105901.52 66.52 0 0 0 0 0 0 2 1 0 10.00 46.58
9 2 der 10 8 288323.78 295329.10 21036.72 274292.38 7.12 1 0 2 2 2 0 2 2 0 7.50 8.56
10 2 der 37 8 194449.58 389203.30 117710.66 271492.64 30.24 1 0 2 2 2 0 2 3 0 28.04 27.62
11 2 der 47 8 284280.53 299372.35 111978.24 297394.11 37.40 3 0 2 2 2 0 3 3 0 27.67 49.35
12 2 der 70 8 254092.42 329560.46 220683.49 108876.97 66.96 1 0 2 2 2 0 2 2 0 7.50 13.59
13 2 izq 10 37 269743.53 313909.35 248133.51 65775.84 70.04 0 0 0 0 0 0 0 1 0 23.16 23.16
14 2 izq 37 37 214535.81 369117.07 256177.70 112939.37 69.40 0 0 0 0 0 0 0 1 1 67.06 67.60
15 2 izq 47 37 241345.05 342307.83 291625.60 10682.22 85.19 0 0 1 1 1 0 0 1 1 52.52 84.56
16 2 izq 70 37 205308.47 378344.41 31593.83 66750.57 82.36 0 0 0 0 0 0 0 1 0 15.00 70.76
17 3 der 10 8 276334.31 307318.57 27358.26 279960.31 8.90 1 0 2 2 2 0 2 2 0 7.50 8.56
18 3 der 37 8 197090.61 386562.27 111878.24 274684.03 28.94 1 0 2 2 2 0 2 3 0 28.04 27.62
19 3 der 47 8 294278.22 289374.66 91700.27 197674.39 31.69 3 0 2 2 2 0 3 3 0 27.67 49.35
20 3 der 70 8 137787.09 445865.79 116786.69 329079.10 26.19 0 0 0 0 0 0 1 2 0 7.50 13.59
21 3 izq 10 37 291160.28 292492.60 62368.91 230123.70 21.32 0 0 0 0 0 0 0 1 0 23.16 23.16
22 3 izq 37 37 281353.19 302299.69 199073.92 103225.77 65.85 0 0 0 0 0 0 0 1 1 67.06 67.60
23 3 izq 47 37 255859.78 327793.10 275078.56 52714.53 83.92 0 0 1 1 1 0 0 1 1 52.52 84.56
24 3 izq 70 37 228222.75 355430.13 210278.35 145151.78 59.16 0 0 0 0 0 0 0 1 0 15.00 70.76
25 4 der 10 22 260227.20 323425.68 73135.62 250290.06 22.61 0 0 1 1 1 0 2 2 0 34.04 29.74
26 4 der 37 22 184726.19 398926.69 142900.83 256025.86 35.82 0 0 0 0 0 0 1 1 1 37.62 28.46
27 4 der 47 22 255814.36 327838.52 223885.14 103953.38 68.30 0 0 1 1 1 0 1 1 1 27.65 73.87
28 4 der 70 22 257379.11 326273.77 238984.99 154848.45 73.25 0 0 0 0 0 0 1 1 0 10.00 46.58
29 4 izq 10 54 239685.01 343967.87 267500.12 76475.75 77.77 0 0 0 0 0 0 0 1 2 78.62 78.74
30 4 izq 37 54 223198.08 360454.80 292784.69 67670.10 81.23 0 0 0 0 0 0 0 1 2 83.66 88.23
31 4 izq 47 54 279477.16 304175.72 275287.41 28888.30 90.50 0 0 0 0 0 0 0 1 2 85.04 85.05
32 4 izq 70 54 234136.66 349516.22 141279.50 208236.72 88.99 0 0 0 0 0 0 0 1 1 43.56 71.11
33 5 der 10 76 340168.60 243484.28 214314.87 29169.41 88.02 0 0 0 0 0 0 0 1 3 80.02 87.15
34 5 der 37 76 334773.00 248879.88 232130.27 16749.61 93.27 0 0 0 0 0 0 0 1 3 89.67 93.78
35 5 der 47 76 399731.40 202067.10 183921.48 18145.62 91.02 0 0 0 0 0 0 0 1 3 91.02 92.78
36 5 der 70 76 334136.66 249516.22 199662.88 49853.34 80.02 0 0 0 0 0 0 0 1 2 40.52 80.32
37 5 izq 10 76 350054.97 233597.91 201548.28 32049.63 86.28 0 0 0 0 0 0 0 1 3 80.02 87.15
38 5 izq 37 76 234654.01 348998.87 329908.64 19090.23 94.29 0 0 0 0 0 0 0 1 3 89.67 93.78
39 5 izq 47 76 324328.77 259324.11 245139.09 14185.02 94.53 0 0 0 0 0 0 0 1 3 91.02 92.78
40 5 izq 70 76 324556.16 259096.72 208857.86 50238.86 80.61 0 0 0 0 0 0 0 1 2 40.52 80.32
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 Los dados obtenidos con relación al percentual estan en la tabla que si siegue: 
 
Tabla 20 -  Temperatura y días pierna derecha 
Temperatura Días 
Frequency 8 22 37 54 76 Total
10 2 1 0 1 1 5
37 2 1 0 1 1 5
47 2 1 0 1 1 5
70 2 1 0 1 1 5
Total 8 4 0 4 4 20
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Fig. 68 - Temperatura y días pierna derecha 
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Tabla 21 - Temperatura y días pierna izquierda 
Temperatura Días 
Frequency 8 22 37 54 76 Total
10 0 1 2 1 1 5
37 0 1 2 1 1 5
47 0 1 2 1 1 5
70 0 1 2 1 1 5
Total 0 4 8 4 4 20
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Fig. 69 - Temperatura y días pierna izquierda 
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La análisis de variância (Tabla 21) muestra que a despecho de haber efecto de lo 
metodo empleado para la determinación de la temperatura sobre la osteointegración, houve 
interación con relación al tiempo estudiado. Tanto para la temperatura (oC) cuanto para el 
tiempo (días) lo resultado estadístico fue altamente significativo. La interación entre la 
temperatura y lo tiempo (días) fue significativo. La efectividad és mayor en relación a las 
temperaturas de 37oC y 47oC aos 37 y 54 días, aun que sucede una mayor interación en la 
temperatura aos 54 días. Esto explica atraves de la análisis de variância la interación entre lo 
tiempo (días) y la temperatura. 
Pelo teste de Statistical Analisis System v6/2 la variación de la temperatura fue 
altamente significativa y la variable tiempo (días) también fue significativa a 5%, portanto 
hay 95% de probabilidad de afirmar que existem diferencias entre temperaturas y días. 
De acuerdo con lo teste de descrito acima, las temperaturas de 37oC y 47oC son 
mejores que las otras y iguales entre si. 
Los tiempos de 37, 54 y 76 días son superiores que los otros y también non hay 
diferencia significativa entre ellos. 
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6. DISCUSIÓN 
Según la norma europea EN 30993-6:1994 (ISO 10993-6:1994) para realizar ensayos 
a largo plazo con tejidos, huesos y músculos subcutáneos, son adecuados animales como 
ratas, cobayas, conejos, perros, ovejas, cabras, cerdos y otros cuya esperanza de vida sea 
relativamente larga. También, se ha demostrado que los resultados obtenidos utilizando el 
modelo mandibular y el de huesos largos son semejantes [Cook y col. 1992bJ] pero esta 
validez sólo lo es para implantes sin carga. Si es necesaria la carga de los implantes, hemos de 
utilizar especies en las que podamos cargarlos posteriormente, tales como, el cerdo y el perro. 
El cerdo, es una de las especies preferidas al tener los organos y tiempos de 
osteointegración semejantes a los humanos [Hale y col., 1991]. Por el contrario, el perro tiene 
tiempos de osteointegración diferentes [Brosh y col., 1995], teniendo a su favor las facilidades 
de manejo [Parr y col., 1992]. 
Según la norma mencionada anteriormente las muestras de ensayo y los materiales de 
control han de ser implantados en las mismas condiciones, sobre las mismas especies 
animales de igual edad, sexo y raza, y en los lugares anatómicos correspondientes. El número 
y tamaño de los implantes introducidos en un animal depende del tamaño de la especie y de la 
localización anatómica. Para Parr y col. (1992), se deberían utilizar animales mestizos para 
evitar fenómenos asociados a la raza. Sin embargo, nosotros preferimos el uso del cerdo de 
raza Minipig, utilizando hembras y machos de edades semejantes, intentando de este modo 
una mayor homogeneidad entre los individuos para evitar al máximo posible variaciones 
debidas a estos factores. 
La técnica quirúrgica empleada fue la rutinaria para la implantación de los implantes 
en la tibia del cerdo. 
La intervención para la colocación de los implantes fue la que recomendaba el 
fabricante. Utilizamos anestesia con gases halogenados con una premedicación previa, al 
igual que otros autores [Parr y col., 1992; Steflik y col., 1993], y una técnica quirúrgica estéril 
[Baumhammers, 1990]. 
Otra polémica surge, en si es necesario labrar la rosca antes de introducir el implante 
en el hueso. Satomi y col. en 1988 comprobaron que era necesario labrar la rosca sobre el 
hueso, porque en caso contrario este espacio se podía rellenar de tejido conjuntivo (Satomi y 
col., 1988a). Para otros autores no es necesario realizarla cuando se trabaja en hueso 
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esponjoso [Baumhammers, 1990], ni si se utilizan implantes de hidroxiapatita [Akagawa y 
col., 1990]. Nosotros labramos la rosca, tal y como recomendaba el fabricante de los 
implantes. 
El periodo de espera va a depender del potencial de reparación del hueso [Bränemark, 
1983]. En cerdos no se han encontrado diferencias en el porcentaje de contacto óseo entre 
cargarlos a las 6 y a las 18 semanas [Hale y col., 1991]. Sin embargo, habrá diferencias 
dependiendo de la calidad del hueso, teniendo que esperar algo más en implantes superiores 
que en inferiores [Christensen, 1990]. La carga prematura puede prevenir el contacto directo 
del hueso con el implante, pudiendo provocar cambios en al cresta ósea [Akagawa y col., 
1992; Sagara y col., 1993]. Si el implante fuera móvil se podría incrementar la movilidad 
[Meffert y col., 1992] pudiendo provocar incluso su fracaso [Isidor, 1996].  
Bonfield & Li (1968) concluyeron que las propiedades mecánicas del hueso, calentado 
a 50oC, sufrieron alteraciones irreversibles y que estas se atribuyeron a la reorientacion de las 
moleculas de colageno e hidroxiapatita. 
La necrosis cortical y el retardo de la cicatrización de los defectos quirúrgicos fueron 
observados en femur de perros, cuando estos eran sometidos a una temperatura 
postquirurgico. Las temperaturas relacionadas variaban desde 43,3oC hasta 68,7oC 
Watanabe y col (1992) La temperatura sin irrigacion a 37,2oC a 38,3oC ± 1,7 enquanto 
con irrigacion no se queda acima de 30oC. Cuandó se hace la irrigacion del hueso ocorre 
pouca dispercion del calor, en virtud del refriamento ocasionado pela temperatura constante 
de la agua. El hueso cortical contenipouca cuantidad de agua e el indice de 
termocondutibilidad es mayor do que en la medula osea donde ocorre una rapida conducion 
del calor.  
Para Haanaes y col. (1990) el valor más preciso son las radiografías, pero otros autores 
lo ven como un método muy subjetivo de interpretación [Steflik y col., 1993] y un alto grado 
de error [AI-Sayed y col., 1994]. De todos modos es uno de los pocos parámetros aplicables 
en la actualidad con cierto grado de fiabilidad [Quirynen y col., 1991]. 
Actualmente están en fase experimental al no estar muy bien establecidos cuales son 
los valores recomendados para su uso. Puede ser el parámetro que se utilice en el futuro. 
Tras el periodo de estudio, que fue de 76 días desde la colocación de los implantes, se 
procedió a la eutanasia de los animales, siguiendo los protocolos de manejo postulados por 
Parr en 1993 para evitar sufrimientos innecesarios a los animales. Según la norma EN 30993-
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6:1994 para estudios a largo plazo las muestras han de estar implantadas al menos durante 12, 
26, 52, 78 ó 104 semanas. Nunca se pueden mantener menos de 12 semanas, ya que hay que 
tener la certeza de que se ha alcanzado un estado estacionario con respecto a la respuesta 
biológica. 
Con relación a la evaluación histológica de las muestras analizadas, en general 
encontramos alrededor de los implantes algunas células inflamatorias. Las células 
inflamatorias también fueron observadas por Ericsson y col., en 1996. Las fibras de tejido 
conjuntivo se encontraban dispuestas con una orientación paralela a la superficie del implante. 
Esta orientación paralela de las fibras es la forma más habitual de verlas según casi todos los 
artículos revisados [Buser y col., 1992; Listgarten y col., 1992; Guy y col., 1993] . Meffert y 
col., (1992) cita trabajos en los que se encontró una disposición perpendicular de las fibras. 
Eriksson y col. (1983) relata que no fuera observado alteraciones morfologicas del 
tejido conjuntivo durante la fase aguda del calientamento de hueso, siendo que el pico de la 
absorcion osea ha ocorrido cerca de dos semanas apos el calientamento. 
Nociti Junior y col. (1997) lo proposito desto estudió fuera de valorar la respuesta 
tejidual de lo hospedero ha inserción de un implante dental endóseo. Lo cenejos adultos New 
Zealand fueron utilisados, La valoración histologica ha sido hecha a a partir del femur. Los 
resultados han mostrado un aspecto hemoragico y infiltración inflamatoria los cuales fueron 
substituidos por tejidos de granulación y por fin formación de tejido óseo. Lo hueso cortical 
ha sido observado presencia de una area necrotica o cual más tarde ha sido remodelada y 
también una intensa proliferación do endosteo y periostio en las regiones proximas al 
implante, resultando en el espesamiento de la superficie del hueso cortical. Asin fue 
observado que los impnates de titanio (Carbontec-Special Material Ltda.) no han impedido 
con el proceso de la cicatrisación. 
Rouiller & Majno (1953) observaran la necrosis de los osteocitos en huesos largos de 
conejos, cuando estos fueron exposto a una elevación termica de 55o C. Nosotros en neste 
trabajo encontramos con relacion al tejido conjuntivo (periostio) una reacion inflamatoria con 
infiltrado linfoplasmocitario y neutrofilico con presencia de macrofagos y raros fibroblastos 
en las temperaturas de 10oC, 37oC y 70oC en los 8 días. Fuera observado que con las 
temperaturas de 10oC, 47oC al 22 días una reacion inflamatoria con infiltrado 
linfoplasmocitario con presencia de macrofagos y gran numero de fibroblastos. Encontramos 
todavia con las temperaturas 37oC, 10oC, 47oC y 70oC con 22 días, 37 días y 54 días una 
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presencia de infiltrado con gran numero de fibroblastos. En las temperaturas de 47oC y 70oC a 
los 22 y 37 días una presencia de infiltrado con numero moderado de fibroblastos. A los 8 
días con una tempertura de 47o C una racion inflamatoria con infiltrado neutrofilico y 
linfoplasmocitario con presencia de macrofagos y un numero moderado de fibroblastos. 
Ocurre una reacion inflamatoria en las temperaturas 10, 37, 47 y 70oC en los 8 días siendo de 
mayor intencidad a los 47oC. A los 22, 37 y 54 días se observa la presencia macissa de 
fibroblastos enseñando una mayor formacion del tejido oseo. 
Krause y col. (1982) por ejemplo, el colageno posee una temperatura de 
desnaturalización de 112 grados en el estado solido (13% de contenido de agua), y de 66 
grados tras el humedecimiento en  agua deionizada. Se sabe que el colageno es más resistente 
al efecto de la temperatura que otras proteinas protoplasmaticas. La tripsina, por ejemplo, es 
inactivada el 50% a 44 grados. La relación del tiempo con la viabilidad del hueso fue 
determinada en base a la atividad diaforética de los osteocitos. En los experimentos in vivo la 
distancia de la fuente de calor a un isotermico particular es dependiente de la temperatura, 
exposicion y duracion del calor. 
Existe un aumento exponencial de la inactividad enzimatica con el aumento de la 
temperatura. La necrosis celular es iniciada a 47 grados, ocurriendo daños irreparables a 
temperaturas superiores a 70 grados por causa de isquemia temporal durante 2 o 3 minutos. 
La isquemia prolongada durante una hora tiene un efecto significativo en los aumentos de las 
areas de necrosis. La temperatura de daños celulares óseos muestra que 47 grados es el limite 
minimo para necrosis. Esta temperatura depende del hecho de que la celula ósea tiene una 
temperatura inicial de 37 grados de modo que un  aumento gradual de 13 grados (37 + 13=50) 
puede iniciar el daño celular. La temperatura determinada como 10 grados aumenta con la 
temperatura ambiental, por cada 25 grados ambientales se incrementan 5 grados en cada 
estudio. El establecimiento del limite de necrosis de este experimento, fue usado como 
diferencia inicial para valorar  la respuesta de la temperatura y el posible inicio del daño 
termal en tejido óseo vivos viables a 37 grados. 
La técnica del cálculo de porcentaje de contacto óseo ya fue utilizada por Satomi y 
col., en 1988; De Lange en 1989 y también por Steflik y col. en 1996. Deporter y col. en 1988 
y Haider y col., 1993 también plantean el uso de una relación de superficies entre el hueso y 
el resto de tejidos, calculando la cantidad de hueso existente en unas décimas de milímetro 
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alrededor de los implantes. Otros autores dividen la longitud del implante en tercios, ya que 
afirman que el comportamiento osteoformador es diferente según la zona en estudio [Hale y 
col., 1991; Deporter y col., 1988] y Haider y col;1993 también plantean el uso de una relación 
de superficies entre el hueso y resto de tejidos, calculando la cantidad de hueso existente en 
unas décimas de milimitro al rededor de los implantes.Otros autores dividen la logitud del 
implante en tercios y que afirman que el comportamiento osteoformador es diferente según la 
zona en estudio(Hale y col.,1991; Deporter y col;1988) 
Neste estdio tuvimos porcentaje de contacto óseo medio del 95% con las temperaturas 
de 37oC a 47oC por un minuto utilizando para esto experimento la irrigación continua con 
solucion de suero fisiologico (Watanabe y col. 1992).Yacker y col., (1996) llegaron a 
temperaturas superiores  a 44oC y 47oC por un minuto sin irrigación externa dañando 
irreversiblemente el tejido óseo, resultando una interface del tejido vivo.Lo mismo estudio fue 
hecho por Hale y col., (1991) encontrando grandes variacionescon efecto de la temperatura, 
desde 34º en implantes sin carga (Hale, y col; 1991) hasta el 76% (Steflik y col; 1996) 
Anteriormente ya había sido probada la osteointegración en implantes sumergidos y 
no sumergidos de titanio [Listgarten y col., 1992]. Nosotros encontramos un porcentaje de 
éxito ligeramente superior en implantes sumergidos. Ericsson y col. (1994) y Donatsky y 
Hillerup (1996) encontraron porcentajes de éxito semejantes en implantes sumergidos y no 
sumergidos. 
Los porcentajes de contacto óseo fueron semejantes. Algunos autores han obtenido 
peores porcentajes de contacto en implantes no sumergidos [Levy y col., 1996] al menos 
durante las primeras 6 semanas después de su colocación, y mejores en implantes colocados 
en dos fases [Sagara y col., 1993]. 
Sin embargo, se produjo mayor reabsorción ósea en los implantes sumergidos, siendo 
la diferencia muy significativa. AI ser los porcentajes de contacto de los dos grupos 
semejantes, la ganancia de altura de hueso indica que más superticie del implante va a estar 
rodeada de tejido óseo, por lo que será más difícil que fracase. Hãmmerle y col. (1996) 
encontraron también mayor reabsorción ósea al colocar  1 mm por debajo de la cresta ósea 
implantes ITI, que el fabricandte recomienda colocar no sumergidos. Otros autores encuentran 
valores semejantes de reabsorción en implantes sumergidos y no sumergidos (Ericsson y col, 
1996; Weber y col; 1996). Sin embargo Hermann y col; en 1997, encuentran mejores 
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características de la interfase en implantes no sumergidos. Padrós y col; 1996 tanbién 
recomienda el uso de técnicas de colocación sin sumergilos. 
Sin embargo hay un hecho a destacar, y es que el grado de la temperatura y el tiempo 
influe en la osteointegración de los implantes de titanio sobre el tejido óseo.En la actualidad la 
explicación todavia no esta clara’según algunos autores, para evitar sobrecalientamiento del  
hueso se realizará un fresado a baja velocidad y con irrigación adecuada de solución salina 
fisiologica (Baumhammers, 1990).   
Este proceso de curación e integración ósea requiere de 3 a 6 meses o más 
(Chistensen,1990). En relación al comportamiento del hueso un período de tres meses en 
perros y cresdos supone aproximadamente 4.5 meses en seres humanos (Brosh y col; 1995). 
Según Roberts y col; (1987) se obtiene el maximo contacto óseo en aproximadamente 1 año 
(citado por Meffert y col; 1992). 
Cabrini y col. (1993a Valoraciones histometricas en función del tiempo han sido 
hechas con implantes de zirconio durnate el periodo de la cicatrización en 10 ratones Wistar. 
La formación ósea ha sido observada en la superficie de la banda implantada que estaba en 
contacto con la medula ósea de la tibia, esto metodo ha tenido como proposito a valorar el 
primero estadio de la cicatrización del hueso. 
Sea como fuere muestra experiencia a demonstrado que seguiendo la tecnica de 
implanctologia con diferentes grados de temperatura y tiempo, descritos en neste modelo 
quirurgico utilizando para tanto los implantes roscados arenados y sumergidos en la tibia de 
cerdos mimi pigs, la tecnica puede realizarse con  o sin necesidad de otras innovaciones. 
Como conclusión definitiva y siguiendo los criterios de diversos autores lla citados 
podemos afirmar que la temperatura y tiempo son datos importantes para una perfrcta 
osteointegración perimplantaria. 
Cabrini y col. (1993) (pág.194) Valoraciones histometricas en función del tiempo han 
sido hechas con implantes de zirconio durnate el periodo de la cicatrización en 10 ratones 
Wistar. Los implantes (7 mm x 1 mm x 0,1 mm) fueron colocados en las tibias derecha de los 
animales. 5 ratones fueron sacrificado después de 14 días y los que restaran sacrificados 30 
días después de lo implante. Las tibias fueron disecadas, radiografadas y coradas con poly 
methyl metacrilato. Fueron hechos 3 secciones obtenendo a aprtir de lo eixo transversal más 
grnde de cada tibia. La espesra de lo tejido óseo integrado, porcentaje del contacto directo 
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huseo-implante y el volume del tejido óseo integrado fueron valorados de cada muestra. La 
formación ósea ha sido observada en la superficie de la banda implantada que estaba en 
contacto con la medula ósea de la tibia. Esto metodo ha tenido como proposito a valorar el 
primero estadio de la cicatrización del hueso en contacto con diferentes materiales del 
implante sujectos a varios tratamientos de las supercicies. 
Neste estudio tuvimos un porcentaje de contacto óseo medio del 99,0%. En general se 
hablan de porcentajes entre un 25 y un 75% [Hale y col., 1991 ], encontrando grandes 
variaciones, desde el 34% en implantes sin carga [Hale y col., 1991] . 
Para algunos autores la geometría del implante parece ser el factor determinante en la 
adecuada distribución de fuerzas del implante al hueso [Rieger y col., 1989 a; Akpinar y col., 
1996]. AI principio se opinaba que el implante roscado transmitía mejor las fuerzas tensiles al 
hueso [Satomi y col., 1988 a]. Se ha demostrado que ambos tipos Ilegan a osteointegrarse 
(Meffert y col., 1992]. Sin embargo los implantes roscados se recomiendan en hueso de buena 
calidad y cuando la profundidad sea de al menos 12 mm [Saadoun y LeGall, 1992]. 
Anteriormente ya había sido probada la osteointegración en implantes sumergidos y 
no sumergidos de titanio [Listgarten y col., 1992]. Nosotros encontramos un porcentaje de 
éxito ligeramente superior en implantes sumergidos. Ericsson y col. (1994) y Donatsky y 
Hillerup (1996) encontraron porcentajes de éxito semejantes en implantes sumergidos y no 
sumergidos. 
Los porcentajes de contacto óseo fueron semejantes. Algunos autores han obtenido 
peores porcentajes de contacto en implantes no sumergidos [Levy y col., 1996] al menos 
durante las primeras 6 semanas después de su colocación, y mejores en implantes colocados 
en dos fases [Sagara y col., 1993]. 
Sin embargo, se produjo mayor reabsorción ósea en los implantes sumergidos, siendo 
la diferencia muy significativa. AI ser los porcentajes de contacto de los dos grupos 
semejantes, la ganancia de altura de hueso indica que más superticie del implante va a estar 
rodeada de tejido óseo, por lo que será más difícil que fracase. Hãmmerle y col. (1996) 
encontraron también mayor disminuía el grado de reabsorción ósea. 
El motivo de hacer hincapié en este punto es la posible importancia a la hora de su 
utilización en situaciones donde es importante perder la menor cantidad de hueso posible. 
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Es un hecho demostrado que a mayor longitud del implante, mayores posibilidades de 
que Ilegue a buen término la osteointegración [Saadoun y LeGall, 1992]. Aunque los 
resultados en este estudio fueron que había un mayor porcentaje de fracasos en implantes de 
longitud de 10 mm, este hecho no se puede tener en cuenta, ya que la distribución de los 
implantes en cuanto a su longitud no fue homogénea, sino simplemente por la profundidad 
ósea del hueso a implantar. 
Sin embargo hay un hecho a destacar, y es que el grado de reabsorción ósea en 
implantes con cuello arenado es menor, siendo esta diferencia estadísticamente significativa. 
Este hecho no es nuevo en la literatura, ya que fue observado por Donohue y Mascrés en 1990 
utilizando hidroxiapatita y también por Buser y col. (1992) sobre implantes de titanio. En la 
actualidad la explicación todavía no está clara. Donohue y Mascrés (1990) plantearon dos 
posibles hipótesis. Una fue que el cuello arenado determinaba una distribución de cargas 
beneficiosa para la formación de hueso. La otra era por la propia naturaleza de la 
hidroxiapatita que utilizó en su estudio. Sin embargo ésta fue descartada por Buser y col. en 
1992, ya que observó lo mismo sobre implantes de titanio, comprobando que el aumento de 
rugosidad 7 Anteriormente ya había sido probada la osteointegración en implantes sumergidos 
y no sumergidos de titanio [Listgarten y col., 1992]. Nosotros encontramos un porcentaje de 
éxito ligeramente superior en implantes sumergidos. Ericsson y col. (1994) y Donatsky y 
Hillerup (1996) encontraron porcentajes de éxito semejantes en implantes sumergidos y no 
sumergidos. 
Los porcentajes de contacto óseo fueron semejantes. Algunos autores han obtenido 
peores porcentajes de contacto en implantes no sumergidos [Levy y col., 1996] al menos 
durante las primeras 6 semanas después de su colocación, y mejores en implantes colocados 
en dos fases [Sagara y col., 1993]. 
Sin embargo, se produjo mayor reabsorción ósea en los implantes sumergidos, siendo 
la diferencia muy significativa. AI ser los porcentajes de contacto de los dos grupos 
semejantes, la ganancia de altura de hueso indica que más superticie del implante va a estar 
rodeada de tejido óseo, por lo que será más difícil que fracase. Hãmmerle y col. (1996) 
encontraron también mayor disminuía el grado de reabsorción ósea. 
El motivo de hacer hincapié en este punto es la posible importancia a la hora de su 
utilización en situaciones donde es importante perder la menor cantidad de hueso posible. 
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7. CONCLUSIONES 
Una vez revisada la bibliografía y los resultados, para las condiciones de neste estudio 
nos atrevemos a formular las siguientes conclusiones: 
1. Em cada tibia se produce una osteolisis mayor valor grafica en los colocados a 
mayor temperatura.Esta osteolisí es mayor en el caso del implante colocado en 
70oC comienza a ser  mayor a partir del día 22 días.  
2. De los estudios estadisticos a los resultados se despreende que no existe diferencia 
significativa en la recuento celular realizado para las diversas temperaturas 
estudiadas y los diversos tiempos de la experiencia. 
3. La presencia de celulas imflamatorias es mayor a los 8días que el resto. No 
haviendo diferencias significativas entre los días 8 y 22. 
4. La reparacion y vascularización es mayor a los 8 días que al resto de los días y las 
diferentes temperaturas. Siendo esta diferencia na significativa estadisticamente.  
5. La porcentaje de hueso se encrementa desde los 8 haste los 76 días 
progresivamente con diferencias significativas con un nível de significancia de 
95%. Tanbién si encrementa el percentual de contacto óseo y porcentaje de 
osteointegración de los diversos valores significativos. 
6. El percentual de hueso es mayor en  los casos de la temperatura de 37oC, 47oC y 
70o C siendo menor en el caso de 10oC haviendo diferencia significativa con un 
nível de confiança de 95oC. 
7. El percentual de contacto óseo es menor en lo caso de 70oC de que en los casos de 
37oC, 47oC y 10oC siendo esta diferencia significativa. 
8. La porcentaje de la osteointegración es menor en lo caso de 10oC que en los casos 
de 37oC, 47o y 70oC, siendo esta diferencia significativa. 
9. De las anteriores conclusiones se podrian desprender una conclusión final en lo 
sentido de que las temperaturas comparadas en neste estudio las más prejudicial 
para la osteointegración seria la de 10oC por su influencia negativa en la porcentaje 
de osteointegración, en la porcentaje de contacto óseo y en la porcentaje de hueso 
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seguida a la temperatura de 70oC por su bajo nível de porcentaje de contacto, óseo 
y de la osteointegración. 
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